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KISALTMALAR
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OZET

Akut Koroner Sendromlu hastalarda SYNTAX skorunun, istirahat ve egzersiz
sonras1 Ayak Bilegi-Kol indeksi ile iliskisi

Amag: Caligmanin amact SYNTAX (Synergy Between PCI With TAXUS and Cardiac
Surgery) skoru ile belirlenmis koroner arter hastaligi yayginhiginin istirahat ve egzersiz
sonrast Ankle-Brakial Indeks (ABI) ile iliskisinin saptanmasidir.
Yontem: Ekim 2018- Subat 2019 tarihleri arasinda Akut Koroner Sendrom (AKS) tanisi ile
merkezimizde takip ve tedavisi yapilan hastalar ¢calisma kapsaminda degerlendirildi. Calisma
hastalar1 SYNTAX skoru>22 ve <22 olmak iizere iki grup halinde incelendi. Gruplar arasi
istirahat ve egzersiz sonrast ABI lgiimleri ile SYNTAX skoru I ve II arasindaki korelasyon
pearson analizi ile degerlendirildi. ABI dl¢iimlerinin 22 iistii SYNTAX skoru ile ifade edilen
koroner arter hastalign (KAH) yaygmligimi belirlemede bagimsiz bir prediktér olup
olmadigmin tespiti lojistik regresyon analizi ile yapildi. ABI dl¢iimleri kestirim degerinin
tespiti icin ROC egrisi kullanildi.
Bulgular: Calismamiza dahil edilen 118 hastanin yas ortalamasi 57.50+11.19 iken, 26’s1
(%22) kadin hastalardan olugmaktaydi. 22 iisti SYNTAX skoru 32 (%27,11) hastada
saptandi. SYNTAX Skoru>22 olan grupta daha diisiik istirahat ABI (p<0,001) ve egzeriz
sonrast ABI (p<0,001) gdzlenirken, daha yiiksek SYNTAX II PCi (p=0,005) skoru saptandi.
ROC analizi sonucu: istirahat ABI 0,935 degerinde %75 sensitivite ve %75 spesifite ile 22
iisti SYNTAX skorunu tespit edebilmekte [p<0.001, AUC (95% CI) = 0,786 (0,697- 0,875)]
ve egzersiz sonrast ABI ise 0,945 degerinde %80 sensitivite ve %81 spesifite ile 22 iistii
SYNTAX skorunu tespit edebilmektedir [p<0.001, AUC (95% CI) = 0,836 (0,761- 0,912)].
Multivariate analiz sonucunda diyabetes mellitus [p=0.041, OR (%95 CI) = 1.901
(0.691-5.233)], istirahat ABI [p<0.001, OR (%95 CI) = <0.001 (<0.001-0.025)] ve egzersiz
sonrast ABI [p<0.001, OR (%95 CI) = <0.001 (<0.001-0.006)] 22 iisti SYNTAX skoru,
KAH yayginligi i¢in bagimsiz 6n gordiiriiciiler olarak tespit edildi.

Sonug: Akut koroner sendrom tanisi ile hastaneye bagvuran hastalarda KAH yayginligi
yatak basi kolaylikla uygulanabilen ABI odlciimleri ile tespit edilebilmektedir. Bu hasta
popiilasyonunda ABI’in risk smmiflandirmasinda ve tedavi yontemlerinin belirlenmesinde
klinisyenlere yon verebilecegini diisiinmekteyiz.
Anahtar Kelimeler: Ankle-Brakial Indeks, Akut Koroner Sendrom, Koroner Arter
Hastaligi, SYNTAX Skoru



ABSTRACT
The relationship between SYNTAX score and rest/post-exercise Ankle-Brachial

index in patients with acute coronary syndrome
Aim: The aim of this study was to determine the relationship between the complexity of
coronary artery disease, determined by the SYNTAX score, and the Ankle-Brachial Index
(ABI]) rest and post-exercise.
Method: Patients who were followed up and treated in our center with the diagnosis of
Acute Coronary Syndrome (ACS) between October 2018 and February 2019 were evaluated
within the scope of the study.Study patients divided into two groups: SYNTAX Score >22
and <22. The correlation between the ABI measurements and the SYNTAX score were
evaluated by pearson analysis. Logistic regression analysis was performed to determine the
independent predictors to predict the complexity of coronary artery disease (CAD). The
ROC curve was used to determine the ABI measurement cut off value.
Results: The mean age of 118 patients included in our study was 57.50 + 11.19 years and 26
(22%) patients were female. The SYNTAX score was> 22 in 32 (27.11%) patients. In the
group with SYNTAX Score> 22, lower resting ABI (p <0.001) and post-exercise ABI (p
<0.001) were observed, whereas the higher SYNTAX II PCI (p = 0.005) score was found.
As a result of the ROC analysis: rest ABI cut off value was detected as 0,935 with a
sensitivity of 75% and a specificity of 75% to predict SYNTAX score >22 [p <0.001, AUC
(95% CI) = 0,786 (0,697-0,875)] and post-exercise ABI cut off value was detected as
0,945% 80 with a sensitivity of 80% and a specificity of 81% to predict SYNTAX score >22
[p <0.001, AUC (95% CI) = 0,836 (0,761 - 0,912)]. Diabetes mellitus [p = 0.041, OR (95%
CI) = 1.901 (0.691-5.233)], resting ABI [p <0.001, OR (95% CI) = <0.001 (<0.001-0.025)]
and post-exercise ABI [p <0.001, OR (95% CI) = <0.001 (<0.001-0.006)] were found to be
independent predictors for the complexity of CAD.
Conclusion: The complexity of CAD in patients presenting to the hospital with the diagnosis
of acute coronary syndrome can be determined by ABI measurements that can be easily
applied on the bed head. We think that in this patient population ABI can be easily applied
and can guide clinicians in determining the risk classification and treatment methods.
Key Words: Acute Coronary Syndrome, Ankle-Brachial Index, Coronary Artery Disease,
SYNTAX Score



1. GIRIS VE AMAC
Koroner Arter Hastaligi (KAH) kompleksligi ve yayginhigi Akut Koroner

Sendrom nedeniyle takipli hastalarda tedavi stratejisinin belirlenmesi, tam
revaskiilerizasyon ve hastane ici, uzun dénem advers kardiyak olaylarin takibinde
biliylik 6neme sahiptir. KAH komplekslig ve yaygmhigini degerlendien en 6nemli
skorlama sistemi Synergy Between PCI With TAXUS and Cardiac Surgery
(SYNTAX) skorudur (1- 3). SYNTAX skoru KAH siddetini koroner lezyonun

kompleksitesine, lokasyonuna ve fonksiyonel Onemine gore skorlayan onemli bir
anatomik skorlama sistemidir. Ancak konu ile ilgili c¢alismalar anatomik
degerlendirmenin KAH kompleksliginde karar asamasinda tek basina yeterli
olmadigin1 gdstermis ve klinik risk faktorleri ile korele SYNTAX II skor sisteminin
gelistirilmesini  saglamistir. SYNTAX skoru, girisim uygulanan koroner arter
hastalarinin kisa ve uzun dénem mortalitelerini ve baslica mjor kardiyak olaylari
(MACE) predikte edebilir. Yakin zamanda yapilan bir c¢alismada; gercek yasam
verilerine gore, kompleks KAH hastalarinda SYNTAX 1I skor sisteminin SYNTAX
skoruna gore prognostik dogruluk acisindan daha prediktif bir performans gosterdigi
bildirilmistir. Ayak bilegi-kol indeksi (Ankle-Brakial Indeks, ABI) noninvaziv ve
ucuz bir yontem olup periferik arter hastaliginin (PAH) tanisinda kullanilan etkin bir
yontemdir (4). ABI, invaziv anjiyografi ile kiyaslandiginda oldukea yiiksek duyarlilik
ve dzgiilliige sahiptir (>% 90, her biri i¢in). PAH nin bir gostergesi olarak ABI, KAH
varligin1 tahmin etmek i¢in yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. ABI aterosklerotik
hastaliklarda kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile giiclii iligkisi olan bagimsiz
bir faktordiir (5, 6). Kokmaz ve ark.” nin 150 Akut Koroner Sendromu hastasi ile
yaptiklar1 ¢aligmalarinda; diagnostik anjiorafileri dncesi bakilan ABI 6lciimleri ile
SYNTAX skor I kullanilarak koroner arter hastaligi kompleksligi ve yayginlig
karsilastirilmistir (7). Yazarlardan farkli olarak sadece istirahat ABI- SYNTAX
iliskisinin disinda egzersiz sonras1 ABI’ in koroner arter hastalig1 yaygiligi ile olan
iliski de degerlendirilmistir. Literatiirde SYNTAX skoru ile hesaplanan koroner arter
hastaligr yaygmhigi ve kompleksligi ile istirahat ABI iliskisi gosterilmistir (7, 8).
Ancak anatomik degerlendirmeye ek olarak klinik risk faktorlerinin de eklenmesi ile
kardiyak sonlanimlarla daha da ilisklili oldugu gosterilen SYNTAX II skorunun bu
tiir bir kiyaslamadaki etkisine dair veriler kisithdir. Ayrica egzersiz sonrasi ABI

dlciimiiniin istirahat ABI &l¢iimlerine gore iskemik sonlanimlarda daha etkin oldugu



da klinik caligmalarla gdsterilmis bir durumdur. Calismamizda egzersiz sonrast ABI
verileri de kullanilarak SYNTAX I ve II skor verileri ile daha etkin bir kiyaslama

yapilabilmesi amag¢lanmustir.

Calisma hipotezimiz geregi istirahat ve egzersiz sonrasit Ol¢limii yapilan
Ankle-Brakial Index (ABI) degerlerinin klinik risk faktorleri ile diizeltilmis KAH
komleksligi ile iliskisi aragtirilarak s6z konusu skorlama sistemlerinin karar giiciiniin
artirllmasi saglanacaktir. Bu sekilde hasta basi kolaylikla hesaplanabilen pratik bir
oOl¢iitle hastalarin KAH kompleksiligi diagnostik anjiografileri dncesi dngoriilebilerek

tedavi ve takip stratejileri daha erken belirlenebilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 ATEROSKLEROZ

Ateroskleroz; kolesterol birikmesi, makrofaj infiltrasyonu, vaskiiler diiz kas
hiicrelerinin proliferasyonu, bag doku bilesenlerinin birikmesi ve trombiis olusumu
ile karakterize, inflamasyonun eslik ettigi  bir hastaliktir. Giiniimiizdeki bilgilere
gore ateroskleroz, multifaktdriyel, baslangictan progresyona kadar her basamaginda
kronik enflamasyonun rol aldig1 ve her risk faktoriiniin altta yatan enflamatuvar siireci
hizlandirarak patogeneze katkida bulundugu bir hastalik olarak tanimlanmaktadir.
Immiin mekanizmalarin metabolik risk faktorleri ile etkilesimi sonucu hastalik baslar
ve ilerler. Enflamasyon, hastaliin baslangici ile progresyonunun yani sira plak
yirtilmasinda ve trombiis olusumunda da Onemli role sahiptir (9). Patologlar
tarafindan yapilmis olan morfolojik incelemeler 1s181nda iic¢ tip aterosklerotik plak
tarif edilmistir. Bunlar yagl ¢izgilenmeler, fibroz plaklar ve komplike plaklardir (10).
Yagh cizgilenmeler ¢ok sayida lipid damlaciklar1 ile dolu makrofajlarin intimada
birikmesiyle meydana gelirler. (kopiik hiicreleri). Lipid damlaciklar1 spesifik bir
temizleyici reseptor ailesi tarafindan alinan okside olmus veya toplanmis LDL’den
kaynaklanan kolesterol  esterlerinden olusur. Yagh cizgilenmeler kan akimini
etkilemezler (11). Fibroz plaklarda lipidler hem makrofaj kopiik hiicrelerinde hem de
ekstraseliiler matriks icerisinde bulunurlar. Intima diiz kas hiicreleri ve ekstraseliiler
matriks proteinlerinin birikmesine bagli olarak kalinlagsmistir. Lipidler ve makrofajlar
T lenfosit, bazen B lenfosit ve mast hiicreleriyle beraber c¢ekirdek kisminda
bulunurken diiz kas hiicreleri ve matriks subendotelyal bolgede bulunarak diger
hiicreleri saran fibrdz bir sapka olustururlar. Ince fibréz sapkasi, lipid ve enflamatuar
hiicrelerden zengin c¢ekirdegi olan plaklarin yirtilma riski yiiksektir. Komplike
lezyonlar; lipid, enflamatuar hiicreler ve fibroz doku, kanama veya trombotik
depozitler de igeren plaklardir. Koroner ateroskleroza bagli morbidite ve mortalite

esas olarak bu lezyonlara baglhdir.

Ateroskleroz ilk olarak tunika intimadan baglar. Aterosklerotik siire¢ belirgin
olarak intimada lokalize olmasimna ragmen, arter duvarmin diger tabakalar1 da
hastaliktan etkilenir.Ateroskleroz ,damarlar1 diizenli bir sekilde tutmaz; fokal tutulum

ozelligi gosterir. Aterosklerotik plaklar diisiik shear stresi bulunan dallanma



bolgelerine yakin yerlerde yerlesim gosterirler. Klinik semptomlar, olusmus plaklarin

dejenerasyonu ve riiptiirii ile ilgilidir.

Amerikan Kalp Birligi Damar Lezyonlar1 Komitesi lezyonun ilerleme siirecini 8

degisik sathaya ayiran yeni bir siniflandirma belirlemistir;

Tip I Lezyon: En erken lezyondur ve mindr lipid birikimleri ve seyrek makrofaj
kopiik hiicreleri ile karakterizedir. Dogumdan hemen sonra bebeklerin %45’inde Tip
1 lezyon vardir. Bu lezyon cocuklugun ilk yillarinda azalir ama 10 yas civarinda

tekrar artmaya baslar.

Tip Il Lezyon: Bu lezyonlarda makrofaj kopiik hiicreleri daha fazla sayidadir ve

klasik olarak yagli cizgilenmeler seklinde organize olmustur. Tip 2 lezyonlarda az

miktarda T-lenfosit hiicreleri, mast hiicreleri ve lipitle dolu diiz kas hiicreleri de vardir

Tip III Lezyon: Bu lezyon klasik patoloji tarafindan aterosklerotik plak veya

aterom olarak tanimlanan ilk sathay1 yansitir. Tip 2 lezyona gére en 6nemli ayirt edici
ozelligi kiiciik ekstraseliiler lipid depozitlerinin varligidir. Tip 3 lezyonun varliginin

gelecekteki klinik hastaligin gostergesi oldugu diistiniilmektedir.

Tip IV lezyon: Ekstraseliiler lipid miktar1 artmis ve hiicreden yoksun bir

kolesterol havuzu olusmustur. Lezyon genellikle yarim ay seklindedir ve damar
duvarmin kalinligini arttirir. Bu safhada orijinal limen hacmini korumak i¢in arterde
yeniden yapilanma olusur. Damarin dis kontiirii oval seklini alir ve bu nedenle

anjiografik goriintiillenmeleri ¢ok zordur

Tip V lezyon: Lipid ¢ekirdegi kaplayan fibroz dokuda artis ile karakterizedir.
Kollajen ¢ogu zaman bu lezyonun 6nde gelen 6zelligi olup plak hacminin ¢ogundan
sorumludur. Kapillerin plak igerisine ilerlemesi de Tip 5 lezyonda goriilen bir
ozelliktir. Bu lezyonlar ¢ogunlukla biiyiiktiir ve bu nedenle arterde remodeling ile
yeni bir olusum gerceklesmez. Sonugta liimen daralir. Diiz kontiirlii olan bu daralma
genellikle anjiografi ile saptanabilir. Tip 5 lezyonlar Tip 4 lezyonlara gore daha fazla

fibroz doku igermelerine ragmen yirtilmalarin cogu bu lezyonda goriiliir.

Tip VI lezyon: Lezyonlar trombotik depozitler ve kanama igeren plaklardir. Bu

lezyonun gelismesinin temel nedeni plak yirtilmasidir. Ayrica subendotelyal dokuda

fissiirler, erozyonlar ve {ilserasyonlar da sik olarak goézlenir. Akut miyokardial



enfarktiis ve kararsiz anjina pektoris gibi klinik olaylar ¢ogunlukla Tip 6 lezyona

baghdir.

Tip 7 ve Tip 8 lezyonlar: Lipid igermeyen veya az miktarda lipid igeren, 6n

planda kalsiyum depositleri (Tip 7 lezyon) ve kollejenden (Tip 8 lezyon) olusan
ilerlemis lezyonlardir. Tip 8 lezyonlar Tip 5 ve Tip 6 lezyonlara gore daha stabildir.

Tip 5 ve 6 lezyonlar Tip 8 lezyona doniistiiriilebilirse klinik agidan fayda saglanabilir

(12).
2.1.1 Aterosklerotik plak cesitleri

Yagh cizgilenmeler; ¢cok sayida lipid damlaciklari ile dolu makrofajlarin intimada

birikmesinden olusurlar (kopiik hiicreleri). Lipid damlaciklari, spesifik bir temizleyici
reseptor ailesi tarafindan alinan, okside olmus LDL' den kaynaklanan, kolesterol
esterlerinden olusur. Makroskopik incelemede, kan akimi yoniinii takip eden sari

cizgiler seklinde goriiliir. Yaglh cizgilenmeler kan akimini etkilemezler (Sekil 2.1.1).

Fibroz plaklar; lipidler hem makrofaj koptik hiicrelerinde, hem de ekstraseliiler

matriks iginde bulunurlar. Intima, diiz kas hiicreleri ve ekstraseliiler matriks
proteinlerinin birikmesine bagli olarak kalinlagmistir. Lipidler ve makrofajlar,
cogunlukla, T lenfositleri ve bazen B lenfositleri ve mast hiicrelerini de iceren
cekirdek bolgesinde daha sik goriiliir. Diliz kas hiicreleri ve ekstraseliiler matriks,
subendotelyal bolgede daha fazla miktarda bulunur ve plagin daha derin olan
boliimiinde, lipid ve enflamatuvar hiicreleri kaplayan fibréz bir sapka olusturur.
Koroner arterlerde, fibroz plaklar ¢cogunlukla damarin sadece bir kismini kaplar.
Fibroz plaklar, damarin limenini 6énemli derecede daraltacak kadar biiyiiseler bile,
stabilize olduklar1  siirece, major klinik semptoma neden olmadiklar1 diigiiniiliir

(Sekil 2.1.1).

Komplike lezyonlar; lipidler, enflamatuvar hiicreler ve fibr6z dokuya ek olarak,

hematom veya kanama ve trombotik depozitler de iceren plaklardir. Komplike
lezyonlar, daha ¢ok fibroz plagin yirtilmasi sonucunda gelisirler. Diger muhtemel bir
neden, adventisyal vazavazorumdan plaga giren kapillerde kanama olabilir. Fibroz
sapka ve luminal yiizeyde fissiirler, erozyonlar ve {ilserasyonlar, diger sik goriilen
ozelliklerdir. Koroner ateroskleroza bagli morbidite ve mortalite, esas olarak bu

lezyonlara baghdir .



ATEROSKLEROZUN EVRELERI

Lipit
damlaciklar

Cekirdek | Trombiis

Kipiik hiicreleri | Diiiz kas hiicresi | Kalsifikasyon |

Sekil 2.1.1: Ateroskleroz evrelemesi ve plak cesitliligi

2.1.2 Ateroskleroz Risk Faktorleri

Aterosklerotik kalp ve damar hastaliklar1 diinyada tiim 6liim nedenleri arasinda
en basta gelen sebeptir.Yapilan calismalar bazi etkenlerin ateroskleroz ile iliskili

oldugunu ortaya ¢ikarmistir.(TABLO)
2.1.2.1 Major Risk Faktorleri
1.Degistirilebilir Risk Faktorleri
-Dislipidemi
-Hipertansiyon
-Diabetes Mellitus
-Sigara
2.Degistirilemeyen Risk Faktorleri
-Yas

-Cinsiyet



-Genetik

2.1.2.1.1 Dislipidemi: Serum kolesterol yiiksekligi ile koroner arter hastaligi
arasinda giiclii bir iliski vardir. Yapilan bir¢ok epidemiyolojik ¢alismada bu iligki
desteklemistir. Aterosklerozun olusum hipotezlerinden biri olan kolesterol hipotezi ile
birlikte LDL-K’nin en aterojenik kolesterol oldugu bilinmektedir. Yiiksek LDL-K
diizeyi, iKH agisindan primer risk faktorii olarak kabul edilmektedir. ATP III
raporuna gore HDL kolesteroliin 60 mg/dl veya 1.55 mmol/l olmasi negatif bir risk
faktorii olarak degerlendirilir ve toplam risk faktorii sayisini bir risk faktorii azaltir. 40
mg/dl’nin altindaki HDL-kolesterol diizeyi ise diisiik kabul edilir. Diger lipoproteinler
VLDL ve silomikronlar molekiil yapilarindaki biiyiikliik nedeni ile LDL gibi damar

duvarindan gecemezler. Bu nedenle aterogenez ac¢isindan etkili degillerdir.

2.1.2.1.2 Hipertansiyon: Ateroskleroz, koroner kalp hastalig1 ve inme gelismesi
icin bir risk faktoriidiir. Kan basinci yiiksekligi ne kadar erken yasta baslamis ve
siddetli ise koroner damarlarda ateroskleroz o kadar fazla oranda gelisme
egilimindedir . Kan basinci yiiksekligi yaninda nabiz basinci da esastir. Nabiz basinci,
sistolik basing ile diyastolik basing arasindaki farktir. Framingham c¢alismasinin
verilerine gore ateroskleroz olusumu acisindan nabiz basinci, diyastolik ve sistolik

basinglarin yiiksekliklerinden daha 6nde gelir (13).

2.1.2.1.3 Diabetes Mellitus: Diabetes mellitus varligi koroner arter hastaligina
esdeger olarak kabul edilmektedir. Diyabet koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz bir
faktoridir. Erkek ve kadmlarda riski sirasi ile 2 ve 4 kat artirir (14). Miyokard
enfarktiisii gegiren tip 2 diabetes mellituslu hastalarin sagkalim oranlari, diyabetik
olmayan hastalara gore cok daha kétiidiir (15). Insiilin, damar duvarinda diiz kas
proliferasyonunu uyararak ve arter duvarinda kolesterol esterlerinin toplanmasini
artirarak ateroskleroza katkida bulunur (16). Obezite ve kan sekerinin iyi kontrol
altina alinamamas1  ozellikle trigliserid diizeyini arttirir ve HDL-kolesterolii diistirtir.
Diyabetin koroner kalp hastaligi risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasini kolaylastirirken,
MI riskini bagimsiz olarak arttirdig1 digiiniilmektedir. Diabetes mellitusun bir diger
olumsuz 6zelligi bu hastalarda revaskiilarizasyon girisimlerinin basar1 oraninin daha
diisiikk olmasidir. Anjioplasti ve stent implantasyonu sonrasi diyabetik hastalara gore

diyabetik olmayan hastalarda restenoz ve komplikasyon riski daha diisiiktiir.



2.1.2.1.4 Sigara: Sigara icen saglikli gen¢ eriskinlerde endotel bagimh
vazodilatasyonda doza bagli ve geriye donebilen bir bozulma saptanmistir. Sigara
icen bireylerde, fibrinojen diizeyi daha yiiksek ve trombositler daha "yapigskan" iken,
sigara dumaninin 6nemli bir elemani olan karbonmonoksit, lipoproteinlerin kandan
damar duvarmna gogiinii artinr. Sigara i¢iminin riski, belirgin bir doz-yanit iligkisi
gostermektedir. Bu nedenle giinde sadece birka¢ sigara igmek bile risksiz degildir ve
hem AMI'nin, hem de felcin ilave riskleri, kisi sigara igmeyi kalic1 olarak biraktigi

zaman hizla azalir (17).

2.1.2.1.5 Yas: Yasin erkeklerde 45 ve lizeri, kadinlarda ise 55 ve iizeri olmasi
koroner kalp hastalig1 i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Koroner kalp
hastalig1 her yasta goriilebilmekle birlikte bu yaslardan itibaren siklig1 belirgin olarak
artmaktadir

2.1.2.1.6 Cinsiyet: Erkek cinsiyet pek cok ¢alismada basli basina bir risk faktorii
olarak kabul edilmektedir. Kadinlarin menapoz donemine kadar erkeklerde koroner
kalp hastaligi kadinlara gore 4 kat daha fazla goriilmektedir. Menapoz sonrasi
donemde siklik , erkek ve kadinlarda esitlenir. Premenapozal donemde kadinlardaki
koroner kalp hastaligi sikliginin diisiik olmasi dstrojen hormonunun koruyucu etkisine
bagh diisiiniilse de, postmenapozal ¢aligmalarda Ostrojen tedavisinin faydast olmadigi

hatta riskin hafifce arttig1 bildirilmistir.

2.1.2.1.7 Aile Oykiisii: Ailede veya 1.derecede akrabalardan erkeklerde 55 yasin,
kadinlarda 65 yasin altinda koroner arter hastaligi bulunmasi1 major risk faktorii olarak
kabul edilmektedir. Ailesinde erken aterosklerotik kalp hastaligi Oykiisii bulunan

kisilerde erken ateroskleroz riski 12 kat artmaktadar.
2.1.2.2 Minor Risk Faktorleri
-Fiziksel Aktivitesi
-Obezite
-Hipertrigliseridemi
-Stresli Kisilik Yapisi

2.1.2.2.1 Obezite: Obezitenin tek basma bir risk faktérii olup olmadigi

tartigmalidir. Obezitenin daha yol actig1 dislipidemi, insiilin direnci ve hipertansiyon



yolu ile kardiyovaskiiler riski arttirdigi diisiiniilmektedir. Obezite prevalansi biitiin
diinyada giderek artan ve pek cok iilkede epidemik boyuta ulasan bir saglik problemi
haline gelmistir (18). TEKHARF calimasinda obezitenin iilkemizdeki prevalansi 30
ya tlizerinde erkeklerde % 21, kadinlarda % 43°tlir. Yapilan calimalar kendi

toplumumuzun da hizli bir imanlama eilimi i¢inde olduunu géstermektedir (19).
2.1.2.3 Yeni Risk Faktorleri
1.Koagiilasyon Egilimini Artiran Faktorler
-Fibrinojen
-Plasminogen Aktivator Inhiitor-1
-Hiperhomosisteinemi
-Lipoprotein(a) Yiiksekligi
-F VII ,FVIIl ve V-WF Yiiksekligi
2.Enflamasyon Gostergeleri
-CRP
-Cu ,Fe,IL-6,TNF-a vb.
3.Karotis intima media kalinlig1
4.Epikardial yag dokusu artisi

2.2.2.3.1 Lipoprotein(a): Kardiyovaskiiler risk faktorii olarak lipoproteinle iligkili
yeni bir bagimsiz faktor olarak belirlenmistir. Lipoprotein (a) seviye artiglarinin

plazminojenin trombolitik aktivitesini inhibe ettigi ileri slirlilmiistiir.

2.1.3 Plak Riiptiirii, Fissiirii veya Erozyonu

Kararsiz angina veya ST yiikselmesiz miyokard infarktiisiiniin en sik nedeni
aterosklerotik plagin riiptiir veya erozyonu iizerine tikayict olmayan bir trombiisiin
eklenmesidir. Riiptiire olan suglu plaklarin biiyiik bir kisminda koroner
lezyonlar %50'nin altindadir (20). Plak riiptiirii birgok faktére bagli olarak gelisir;
plak lipid konsantrasyonunun yiiksek olmasi, plagin zayif omuz bdlgesindeki
inflamasyona bagl yikimi, plak yerindeki koroner arter konstriiksiyonu, lokal "shear

stress" giicleri ve trombosit aktivasyonu bu faktorlerin baslicalaridir



2.1.4 inflamasyon, Infeksiyon

Yakin zamanda hem ateroskleroz gelisimi sirasinda hem de kararsiz anginanin
olusumu ve tekrarlamasi nedenleri arasinda inflamasyonun rol oynadig1 gosterilmistir.
Infeksiydz ajanlardan 6zellikle Chlamydia pneumoniae'nin koroner arter hastaliginin
patogenezindeki difiiz inflamasyona neden oldugu bilinmektedir (21). Daha az kanit
olmakla beraber su¢lanan diger ajanlar Helicobacter pylori ve sitomegaloviriistiir

(22).
2.1.5 Koroner Vazokonstriiksiyon
Dinamik koroner arter obstriiksiyonu ii¢ sekilde gelisir:

1. Prinzmetal (varyant) angina: Epikardiyal koroner arterde fokal veya
segmental olarak spazm olmasidir. Bu hastalarin epikardiyal koroner arterlerinde
aterosklerotik degisiklikler olmayabilir veya Onemsiz tikayici olmayan ateromatdz
plak bulunabilir. Vazospazmin damar diiz kasindaki hiperkontraktiliteye veya spazm
bolgesindeki endotele bagli oldugu diisiiniilmektedir (23). Bu hastalarda istirahat
agrist ile birlikte elektrokardiyografi (EKG)'de gegici ST segment yiikselmesi olur.

Agriin ge¢mesi ile ST segmentindeki degisiklikler normale doner.

2. Kigiikk intramural diren¢ koroner arterlerde  vazokonstriiksiyon
mikrosirkiilatuvar anginaya neden olabilir (24). Bu damarlarda darlik olmamasina

ragmen akim yavaslamistir.
3. En sik vazokonstriiksiyon koroner aterosklerotik damarlarda goriiliir.

2.1.6 ilerleyici Mekanik Obstriiksiyon

Kararsiz angina gelisiminde bir baska neden de ilerleyici damar tikanikligidir. Bu
en sik olarak perkiitan transluminal koroner anjiyoplasti islemi sonrasi restenoz

olusumunda gdzlenir.
2.2 AKUT KORONER SENDOM

2.2.1 Tanim

Akut koroner sendromlar tanim itibariyle koroner arter kan akiminin azalmasi
sonucu miyokard iskemisinin neden oldugu klinik tablolarin tamamimi ifade
etmektedir (25). Miyokard kan akimindaki ani bozulma sonucu gelisebilen akut

miyokard infarktiisii (AMI), kararsiz angina pektoris ve ani kardiyak 6liim bu klinik
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spektrumun farkli uglarinda yer almaktadir.Ateroskleroz, iizerine binmis tromboz ile
birlikte akut miyokard infarktiisiiAMI), koroner oliim, kalp yetmezligi ve biiylik
arterlerle iligkili inmenin temel nedenidir. Koroner arterlerde hassas plak olarakta
bilinen tromboza yatkin aterosklerotik plaklarin olusumu tiim diinya genelinde
mortalite ve morbitide i¢in en 6nde gelen nedendir.  Aortadan epikardiyal koroner

arterlere kadar degisen biiyiikliikte sistemik arterlerin etkilendigi kronik bir hastaliktir.
2.2.2 Epidemiyoloji

Kardiyovaskiiler hastaliklar, diinya capinda mortalite ve morbiditenin major
nedeni olma yolunda gittik¢e artan bir rol tistlenmektedir. Calismalar, tim diinyada
kardiyovaskiiler  hastaliklardan ~ 6lim  oraninin = 1990 ve 2020 yillan
arasinda, %28.9’dan %36.3’e yiikselecegini gostermektedir (26). Tiirk Kardiyoloji
Dernegi’nin Onciiliigiinde 1990 yilindan itibaren yiiriitiilmekte olan TEKHARF (Tiirk
Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri) c¢alismasinin 12 yillik izlem
verilerine gore, Tiirkiye’de 2.0 milyon koroner kalp hastasinin bulundugu ve yaklasik
160 bin yurttasimizin koroner kalp hastaligindan 61diigii tahmin edilmektedir. Ulke
genelinde yilda yaklasik 260 bin civarinda koroner olay meydana gelmekte, bunlarin
derhal fatal seyreden 85 bini ¢ikarilinca, 175 bin nonfatal koroner olayli hasta
tedaviye aday kalmaktadir. Bunlarin da dahil oldugu 2.0 milyon koroner hastadan
yaklagsik 75- 80 bini ilaveten hayatini kaybetmektedir. Boylece toplam koroner kalp
hastas1 halen yilda 90-100 bin kadar artmaktadir. TEKHARF calismast,
erigkinlerimizde yillik koroner kalp hastaligt mortalitesini erkeklerde binde 5.2,
kadinlarda binde 3.2 olarak bulmustur. Her 8 6liimden birinin nedeni belirlenememis,
nedeni bilinenler arasinda koroner kalp hastaligi 6liimii %42.5’lik bir pay ile basi
cekmis, onu %?24’liik oranda kanser ve %12’lik bir oranda serebrovaskiiler olay

nedenli Sliimler izlemistir (27).
2.2.3 Fizyopatoloji

Koroner arterlerdeki, ¢ogu zaman liimende kritik diizeyde darlik olusturmayan,
fibroz oOrtiisiiniin inceligi, lipid iceriginin fazlaligi ve inflamasyon etkinligindeki
yiikseklik nedeniyle komplikasyona yatkin aterosklerotik plaklarin birindeki
yaralanma akut olay1 tetiklemektedir. Yaralanan plak, {izerindeki endotel oOrtiisiinii
yitirir. Antitrombotik etkinlici olan bu ortii ortadan kalkinca kandaki trombositler

endotel altindaki kollajen ve von Willebrand faktorii ile karsilasirlar ve glikoprotein

Jui|



Ib reseptorleri ile buralara yapisirlar (adezyon). Damar disina kanamayi onlemeye
yonelik bu durum trombositlerin etkinlesmesi ile sonuglanir. Etkinlesen
trombositlerde goriilen ikinci 6nemli degisiklik tizerlerindeki GP IIb/Illa reseptor
sayist ~ ve etkinliginin artmasidir. Bir fibrinojen molekiilii birden fazla reseptore
baglandigr  i¢in trombositler  kiimelesmeye baslarlar (agregasyon). Etkinlesen
trombositlerin bir baska islevi de igeriklerini salgilamadir (sekresyon). Salgilanan
ADP ve tromboksan A2 gibi maddeler trombositleri  daha da etkinlestirerek
trombosit kiimesinin biliyltimesini saglarken, fosfolipid gibi maddeler de pihtilagma
kaskadin1 harekete gegcirirler. Yaralanmis endotel altindan salgilanan doku faktorii
pihtilasma kaskadini etkinlestiren bir bagka maddedir. Pihtilasma kaskadinin son
iirlinli trombin fibrinogenin fibrin haline donmesini saglayarak buraya birikmesine ve
olusan trombiisiin biliylimesi ile saglamlagmasina yol agmaktadir. Buraya kadar benzer
bir dizi olay sonucunda ortaya c¢ikan AKS, aterom plagindaki yaralanman>n
biiylikliiciine bagl olarak farkli klinik tablolar ile karsimiza cikabilirler. Aterom
plagindaki yaralanma c¢ok biiylik degil ise lizerinde olusan trombiis trombosit
agirliklidir, fibrin igerigi azdir. Beyaz trombiis de denilen bu trombiis liimeni ileri
derecede daraltsa, kan akimin1 Onemli Olclide azaltsa bile genellikle tam
tikamamaktadir. Boyle komplike plagin olusturdugu klinik tabloda yiizey
elektrokardiyograminda (EKGQG) degisiklikler gézlenir ancak bunlar kalic1 ST segment
ylikselmesi bi¢iminde degildir. Oysaki aterom plaginda derin bir yaralanma var ise
olusan trombiisiin fibrin icerigi fazladir. Kirmizi trombiis de denilen bu piht1 koroner
arter limenini tam olarak tikar ve kan akimiin kesilmesine yol acar. Bu durumda

EKG’de ST segment yiikselmesi gozlenir.
2.2.4 Klinik belirti ve bulgular

AKS’larin klasik belirtisi uzayan tipik iskemik gogiis agrisidir. Bu agn
retrosternal yerlesimi, her iki omuza, iist ya da alt kollara, sirta, epigastriyuma ve alt
ceneye yayilmast agisindan angina pektorise benzer. Ayrildigi en 6nemli noktalar
siiresinin genellikle 20 dakikadan uzun siirmesi, eforla iliskisinin olmamas», dil alt1
nitratlara yanit vermemesidir. Ancak AKS’lu olgularn ancak %40-50 kadar1 bu tipik
bulgu ile bagvurmaktadir. Geri kalan bolimii basta birden baslayan dispne,agrinin
sadece yayildig1 yerlerde yerlesmesi, tist sindirim sistemi belirtileri, asir1 halsizlik,
senkop gibi atipik bulgularla basvururlar. Cok gencler, kadinlar, yaslilar ve diyabetli

olgular atipik belirtilerin goriildiigii hasta grubunu olustururlar. Bu hasta gruplarindan,
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koroner arter hastaligi riski yiiksek birinin yukaridaki yakinmalar ile acil birime
bagvurmasi durumunda ayirict tanida en lst sirada AKS bulunmasinda biiyiik yarar
vardir. Akut koroner sendromlarin ayirici fizik muayene bulgular1 olmasa bile
hastanin risk diizeyini belirleme agisinndan ¢ok yararli bilgiler verir. Juguler ven
basinci yiiksekligi, akciger alanlarinda yas rallerin 1/2 alt alanlara kadar duyulmasi,
galo ritminin ya da yeni ortaya cikan sistolik tifiirlimlerin  varligi, inme bulgularinin
eslik etmesi, sistemik hipoperfiizyon bulgularinin saptanmasi o hastanin yiiksek riskli

oldugunu gosterir.

Gogiis agris1 sebepleri: Tablo 2.2.4° de dzetlenmistir.

Tablo 2.2.4: Gogiis agris1 sebepleri

KADIYAK NON-KARDIYAK
* Akut koroner sendrom * Gastrointestinal
* Aort diseksiyonu Yemek borusu kas kramplar1 veya
* Perikardit '
* Miyokardit Peptik tlser
* Kalp kapak rahatsizligi * Pulmoner
Pnémoni

Pulmoner emboli
Pnomotoraks
* Norolojik sebepler (Zona)

* Kas- iskelet sistemi bozukluklari

Akut koroner sendromun atipik 6zelliklerine (6rnegin epigastrik agri, iist sirt agrisi
veya bas donmesi), gen¢ (25-40 yas) ve yash (>75 yas) hastalar ile kadinlarda daha
sik karsilasilmaktadir. Asemptomatik miyokard iskemisi (sessiz iskemi) ozellikle

diyabet hastalar1 arasinda yaygindir.
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2.2.5 Akut miyokart enfarktiisii i¢cin kriterler :

Akut miyokart enfarktiisii (ME) terimi, akut miyokart iskemisi ile uyumlu klinik
bir durumda miyokart nekrozu kanitlar1 varsa kullanilmalidir. Bu kosullar altinda

asagidaki kriterlerden herhangi biri ME tanisini karsilar:

« Kardiyak biyobelirteclerden en az bir degerin 99. persantil {ist referans sinirinin
(URS) iistinde olmasi ile birlikte, biyobelirteg degerlerinde [tercihen kardiyak
troponin (kTn)] yiikselme ve/veya diislisiin saptanmasi ve asagidakilerden en az

birinin varligi:
¢ Iskemi belirtileri.

¢ Yeni veya yeni oldugu diisliniilen anlamli ST-segmenti-T dalgasi (ST-T)
degisiklikleri veya yeni sol dal blogu (SoDB).

¢ EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi.

¢ Yeni canli miyokart kaybi veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun

goriintiileme ile kanitlanmasi.
¢ Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombiis belirlenmesi.

« Kardiyak biyobelirte¢ler dl¢iilemeden veya biyobelirte¢ degerleri yiikselemeden
gerceklesen, miyokart iskemisini diigiindiiren belirtiler ve yeni oldugu diisiiniilen

EKG degisiklikleri veya yeni SoDB ile birlikte kardiyak 6liim.

* Perkiitan koroner girisimle (PKG) iliskili ME, bazal kTn seviyesi normal (<99.
persantil URS) olan hastalarda kTn degerinin (keyfi olarak tanimlanan) >5x99.
persantil URS’ ye yiikselmesi veya bazal degerleri yiiksek ve sabit veya diismekte
olan hastalarda kTn degerinde >%20 artis olarak tanimlanir. Ek olarak, (i) miyokart
iskemisi diisiindiiren belirtiler veya (i1) yeni iskemik EKG degisiklikleri veya (iii)
islem komplikasyonlar1 ile uyumlu anjiyografik bulgular, veya (iv) yeni canli
miyokart kayb1 ya da yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiileme kanitlar

gerekmektedir.
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+ Stent trombozu ile iligkili ME, kardiyak biyobelirteclerde en az bir degerin >99.
persantil URS iistiinde olmas ile birlikte artis/veya diisiis gdzlenmesi ve miyokart

iskemisi varliginda anjiyografi ve/veya otopside tespiti olarak tanimlanir.

» Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iliskili ME, bazal kTn degerleri
normal (<99. persantil URS) olan hastalarda kardiyak biyobelirteclerin (keyfi olarak
belirlenmis) >10x99. persantil URS kadar yiikselmesi olarak tanimlanir. Ek olarak, (i)
yeni patolojik Q dalgalar1 veya SoDB, veya (ii) anjiyografik olarak belgelenen yeni
greft veya yeni dogal koroner arter tikanikligi, veya (iii) yeni canlt miyokart kaybi

veya yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunun goriintiilleme kanit1 gereklidir.
2.2.5.1 Geg¢irilmis Miyokard enfarktiisii icin kriterler:
Asagidakilerden kriterlerden herhangi biri gecirilmis ME tanisini karsilar:

* iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda, belirtiler olsun olmasin, patolojik

Q dalgalari.

» Iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda incelmis ve kasilma kusuru olan

bolgesel canli miyokart kaybinin goriintiileme ile kanitlari.
* Gegirilmis ME’ nin patolojik bulgular1 (28).
2.2.6 Akut Koroner Sendromlarin Simiflandirilmasi

ST yiikselmesinin olup olmamasina gore ,lokalizasyonuna (anterior, inferior,

posterior, septal vb.) ve yaygiligina gore gruplandirilabilir (Tablo 2.2.6)- (29).
2.2.6.1 ST Segment Yiikselmesi Olmayan AKS (NSTEMI)

AKS klinigi olan, fakat direngli ST segment ylikselmesi  olmayan hastalar
USAP veya Q dalgasiz MI’dir. EKG’de ST segment ¢Okmesi, spontan  veya
nitrogliserinle gegebilen ST segment yiikselmesi, T dalga inversiyonu, gegirilmis MI
bulgusu ve sol dal blogu Ornegi saptanabilir. EKG de herhangi bir degisiklik
olmayabilir. USAP veya Q dalgasiz MI'1 hastalarda 6liim veya reinfarktiis riski ilk 30
glin boyunca yaklasitk % 10’dur. ST Segment yiikselmesi olmayan AKS’lilerin
yaklagik % 35-50’si medikal tedaviye ragmen tekrarlayan iskemiyle karsilasabilir
(30).
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Tablo 2.2.6: Akut koroner sendromlarin klinik 6zellikleri

ST Yiikselmeli ST Yiikselmesiz
Elektrokardiyogram | * ST yiikselmesi * ST depresyonu veya T-dalga
* Yeni Q dalgalar inversiyonu
* ST yiikselmesi yok
* Yeni Q dalga olusumu yok
Miyokard Hasari Genis Sinirh veya yok

Koroner Lezyon

* Kalic1 proksimal
trombotik total tikaniklik

* Fibrinden zengin (kirmiz1)
plak

* Gegici trombotik okliizyon

* Distal embolizasyona neden

olan koroner trombiis veya
trombotik ciddi darlik

* Trombiisten zengin (beyaz)
plak

Tedavi * Anjioplasti veya tromboliz | * Aspirin
* Aspirin * Diisiik molekiil agirlikli
hepari
* Beta-bloker Y
* Beta-bloker
Miyokardiyal * Transmural miyokard * Transmural olmayan
Lezyon infarktiisii miyokard infarktiisii veya
kararsiz anjina pektoris
Prognoz * Konjestif kalp yetersizligi | * Reinfarktiis

* Aritmi

* Tekrarlayan iskemi

2.2.6.2 USAP (Kararsiz Anjina Pektoris)

20 dakikadan uzun siiren istirahat anjinasi, son iki ay icerisinde baglayan ciddi

egzersiz anjinasi veya son zamanlarda siddeti artan egzersiz anjinasi olarak tanimlanir.

USAP’in tanimlanmasinda kabul goren siniflandirm; hastaligin siddetine, klinik

durumuna ve tedavi yogunluguna gore inceleyen Braunwald siniflamasi’dir .

Usap

cok dikkatli alinan anamnez ile teshis edilebilir (Tablo 2.2.5.2).
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Tablo 2.2.6.2: Unstabil anjina siniflamast

Hastahgin Siddetine Gore:

SINIF I Efor Anjinasi
SINIF II Subakut Istirahat Anjinasi
SINIF III Akut Istirahat Anjinasi

Tedavi Yogunluguna Gore:

1. Kronik stabil anjina i¢in tedavi verilmeden

2. Kronik stabil anjina i¢in tedavi sirasinda olugan

3. Maksimun anti iskemik tedavi verilirken olusan

Klinik Duruma Gore:

1. (sekonder anjina): Myokard iskemisine yol agan ekstrakardiyak durumlar mevcut

2. (primer anjina): Myokard iskemisine yol agan ekstrakardiyak durumlar yok

3.(postinfarkt anjina): AMI sonras1 2 hafta i¢inde gelisen anjina.

USAP i¢in Braunwald siniflamasi

Kararsiz angina pnomoni gibi spesifik bir hastaliktan ¢ok hipertansiyon gibi
klinik bir sendrom olarak kabul edilmelidir; bu yiizden birgok potansiyel nedene bagl

olusabilir. Kararsiz anginanin gelismesinde bes temel mekanizma vardir. Bunlar;

1. Plak riiptiirii ve iizerine tikayici olmayan trombiis eklenmesi,

2. Dinamik obstriiksiyon (prinzmetal anginadaki gibi epikardiyal koroner spazm

veya kii¢iik muskiiler koroner arterlerde daralma),
3. Progresif mekanik obstriiksiyon,

4. Inflamasyon ve/veya infeksiyon,
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5. Sekonder kararsiz angina, miyokardin oksijen ihtiyacini arttiran veya

sunumunu azaltan nedenler (tirotoksikoz veya anemi vb.) (31).
2.2.6.3 Sekonder Kararsiz Angina

Bu tip kararsiz angina pektoris; koroner arter hastaligi disindaki nedenlere bagh
olarak miyokardiyal oksijen sunumu ile ihtiyaci arasindaki dengesizlige bagli olarak
daha onceden koroner arter darlig1 ve kronik kararli anginasi olan hastalarda olusur.
Oksijen ihtiyacin1 arttiran nedenler; tasikardi (supraventrikiiler tasikardi, yeni
baslamis veya yiiksek ventrikiil cevapli atriyal fibrilasyon), ates, tirotoksikoz,
hiperadrenerjik durum, sol ventrikiil ardytikii (afterload)'iinde yiikselmeye yol acan

hipertansiyon ve aort stenozudur.

Oksijen sunumundaki bozukluga ornek olarak; anemi, hipoksemi, hipotansiyon

ve hiperviskozite sayilabilir.

2.2.6.4 ST Segment Yiikselmesi Olan AKS (STEMI)

STEMI, tamamen tikayici trombiisiin yol actig1, koroner kan akiminin tamamen
kesilmesine yol acan ve EKG’de ST segment yiikselmesi ile seyreden, AKS’nin en
Olimciil formunu temsil eder. EKG’de en az iki ardisik derivasyonda olgiilen ST
segment yiikselmesinin 40 yas alti erkeklerde >2.5 mm,40 yas ve fizeri
erkeklerde >2 mm olmasi,kadinlarda v2-v3 derivasyonlarinda dlgiilen ST segment
yiikselmesinin >1.5 mm den fazla olmasi ve/veya diger derivasyonlarda >1 mm dir

(32).

STEMI , takibinde myokardiyal belirteclerde artis goriilen NSTEMi’den klinik,
tedavi, prognoz, morbidite ve mortalite yoOniinden belirgin farkliliklar gosterir.
STEMI’ de lezyon daha proksimal, myokard nekrozu daha fazla ve prognoz daha
kotidiir.

STEMI’nin insidanst azalrken, NSTEMI’ nin insidans1 artmaktadir.STEMI
yaslilara kiyasla gen¢ bireylerde ve kadinlara kiyasla erkeklerde daha sik

gorlilmektedir.

Eger zamaninda tedavi edilmezse nekroz kaginilmazdir ve olusacak infarktiis

daha yaygindir. Boyle bir durumda hem erken ve ge¢ mortalite yliksek hem de kalp

I8



pompa fonksiyon bozukluklari siktir. Bu nedenle hemen reperfiizyon tedavisi ile
liimenin acilmas1 gereklidir.Reperfiizyon ne kadar gec saglanirsa kas kayb1 o kadar

fazla olacak mortalite ve morbidite de o kadar sik goriilecektir.

2.2.7 Tam

Tan1 konulma siirecinin ilk agamasini anamnezde tipik iskemik gogiis agrisinin

ya da bunun esdegeri sayilabilecek belirtilerin sorgulanmasi olusturur.
2.2.7.1 Elektrokardiyogram

AKS’nin klinik tlriiniin ayrimi EKG bulgularina dayanmaktadir. Altta yatan
fizyopatolojide aterom plaginda ¢ok biiyiik olmayan bir yaralanma ve bunun {izerinde
tam tikayici olmayan bir beyaz trombiis (trombositten zengin) var ise olgunun
EKG’sinde degisiklikler goriilecek ancak bu degisiklikler ST yiikselmesi bi¢iminde
olmayacaktir. ST ¢okmesi, T dalgas1 negatiflesmesi ya da 20 dakikadan kisa stiren ST
yiikselmesi bicimindeki bu degisiklikler goriildiigiinde olgu “ST yiikselmesiz akut
koroner sendrom” olarak tanimlanacaktir. Buna karsilik c¢ekilen EKG’de ST
yiikselmesi goriilmesi, liimeni tam tikayan fibrinden zengin bir trombiisiin varligini
diisiindiirecek ve olgu “ST yiikselmeli” akut koroner sendrom olarak adlandirilir.
Elektrokardiyografi, ilk 10 dakika i¢inde ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir.
Elektrokardiyografi %1-5 normal olabilir . ST segmentinin 0.1 mV ¢okmesi 1
yilda % 11 oraninda miyokard enfarktiisii ve 6liim olaylaryla iliskilidir (33). ST
cokmesiyle birlikte gecici ST ylikselmesi daha yiiksek riskli bir alt grubu gosterir.
Elektrokardiyografi normalse veya kesin sonu¢ vermiyorsa hastada semptomlar
gelistiginde  ilave  elektrokardiyografiler  ¢ekilmeli ve  karsilastirilmalidir.
Elektrokardiyografi ¢ekimleri ilk bagvurudan sonraki 3-6-9 ve 24. saatte, semptom
niiks ettiginde tekrarlanmalidir. Elektrokardiyografi tamamen normalse V7-9 veya
V3R-4R c¢ekilmesi diisiiniilmelidir. Ciinkii ~ sirkumflex arterin besledigi alandaki
iskemiyle, izole sag koroner arterin besledigi alandaki iskemi rutin 12 derivasyonlu
elektrokardiyografide gézden kagabilir. Elektrokardiyografi normal olanlarda prognoz;
T dalga negatifligi veya ST depresyonu olanlara gore daha iyidir .

2.2.7.2 Biyolojik Belirtecler

Kalp kasina 6zgiil troponinlere karsi olusturulan antikorlar ile taninan tropnin T

ya da I'min yiikselmesi  glincel uygulamada miyokard infarktiisii tanisinin en
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duyarl1  gostergesidir. Troponinlerin Olclilemedigi yerlerde kreatinin fosfokinaz
MB izoenzimi (CKMB) de tanmida duyarlik bakimindan troponinler kadar yiiksek
olmasa bile degerlidir. Bu belirteclerdeki tipik yiikselme ve diisme ya da yiiksek
saptanan bir belirte¢in giderek diismesi miyokard infarktiisii i¢in tipik sayilmaktadir

ve bugiin i¢in infaktiis tanisinin olmazsa olmazidir.

Troponinler tan1 ve risk belirlemede 6nemlidir. Kardiyak troponin diizeylerinin
yiikselmesi miyokard hiicre hasarin1 gostermektedir. Yirtilmig bir plaktan kopan
trombiislerin distalde emboliler olusturmasi sonucu NSTE-AKS gelisebilmektedir. O
halde troponin, aktif trombiis olusumunu gosteren bir belirte¢ olabilir. Miyokard
iskemisi ortaminda troponin diizeylerindeki artis miyokard enfartiisiiniin gostergesidir.
Bulgular ortaya ¢iktiktan 4 saat sonra troponinler yiikselir ve 2 hafta boyunca yiiksek
kalabilir. Troponin T ile I arasinda 6nemli bir farklilik yoktur. Kas hastaliklarinda ve
kronik bobrek hastalifinda yanlis pozitif sonuglar alindigr kanitlanmistir (serum
kreatinin diizeyi >2.5 mg/dl ise) (34). Yiiksek duyarlilikli troponinlerle daha erken
tan1 konabilir. Yiiksek duyarlilikli troponinler, risk altindaki hastalar1 daha iyi
tanimlamakta, glivenli ve hizli prognozun Ongoriisiinii saglayarak ayirici tanida
hastaliklarin hizla (3 saat i¢inde) dislanmasina olanak saglamaktadir. Troponin

diizeyleri ile prognoz iligkilidir (35).

2.2.7.2.1 Akut Miyokard Infarktiisii Disinda Troponin Diizeyini Yiikselten
Nedenler (ESC 2016 ST Yiikselmesiz Akut Koroner Sendrom Kilavuzu)

-Tasiaritmiler

-Kalp Yetmezligi

-Hipertansif acil durumlar

-Agir hastalik( 6rn.sok/sepsis/yanik)
-Miyokardit

-Taka-Tsubo kardiyomiyopatisi
-Yapisal kalp hastaligi(6rn.aort stenozu)
-Aort disseksiyonu

-Pulmoner embolizm



-Bobrek fonsiyon bozuklugu ve iligkili kalp hastaligi
-Koroner spazm
-Akut norolojik olay

-Kardiyak kontiizyon ya da kardiyak girisimler (CABG,PKG,ablasyon ,pil

takilmasi,kardiyoversiyon ya da endomiyokardial biyopsi)

-Miyokardial 1ila¢ toksisitesi ya da zehirlenme (doksorubisin, herseptin,

5-florourasil, yilan zehiri)
-Asir1 dayaniklilik egzersizi
-Rabdomiyoliz
-Infiltratif hastaliklar(amiloidoz, hemokromatozis,sarkoidoz,skleroderma)
-Hipotiroidizm/Hipertiroidizm
2.2.7.3 Goriintiilleme
2.2.7.3.1 invaziv Gériintiileme

-Koroner  anjiografi: Koroner anjiyografi KAH’in varligi ve siddet derecesi
hakkinda benzersiz bilgiler sagladiindan altin standart inceleme yoOntemidir.
AKS’deki dinamik bileseni diglamak icin koroner anjiyografinin koroner artere
vazodilator ilaglar (nitratlar) vermeden Once ve sonra cekilmesi Onerilir.Kararsiz
angina ya da ST yiikselmesiz miyokard infarktiislii hastalarda yapilan TIMI IIIB
calismasinda koroner anjiyografide %15 hastada ciddi (Itimeni > %60 oraninda
daralma yapan) ii¢ damar hastaligi, %30 hastada iki damar hastalig1, %40 hastada
tek damar hastaligi, %20 hastada ise koroner arterlerin normal oldugu
bulunmustur. Hastalarin %5-10'unda da sol ana koroner arterde %50'nin iizerinde
darlik saptanmistir (36). Anjiyografi ile gosterilen lezyonlarin ciddiyeti plak
stabilitesinin gostergesi degildir; Akut MI geciren hastalarin {icte ikisinde, plak

riiptiirii olan bolgede MI 6ncesinde %50’den az darlik vardir

-Koroner intravaskiiler ultrasonografi (IVUS): Aterosklerotik lezyonlarin
biiyiikliigii ve ciddiyeti hakkinda koroner anjiyografi ayrintili bilgi verse de lezyon
karakteristiklerinin daha ayrintili olarak incelenmesi i¢in intravaskiiler ultrason

kullanilabilir.
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2.2.7.3.2 Noninvaziv Goriintiileme

- Transtorasik EKO:  Segmenter duvar hareket bozuklugu, kapak islevleri,
ventrikiillerin sistolik ve diyastolik islev bozukluklarin1 gdstererek koroner arter

hastaliklarinda 6nemli prognostik bilgi verir.

- Stres EKO (egzersiz veya farmakolojik): Egzersiz aracili veya medikal yol
(dobutamin) ile yapilir. Bolgesel miyokardiyal sistolik fonksiyonu, duvar hareketleri,

duvar kalinlagmas1 hakkinda bilgi verir.

- Bilgisayarli tomografi ile anjiyografi: En az 64-kesitli BT ve kontrast maddenin
intravendz enjeksiyonu sonrast koroner arter liimeni goriintiilenebilir. Nefesini
yeterince tutabilecek, ciddi obezitesi olmayan, kalsiyum Agatston skoru <400
olan,siniis ritminde ve kalp hiz1 <65/dk vuru olan hastalarda koroner BT anjiyografi
uygulanabilir. Yiiksek risk kategorisine proksimal darliklar olan ti¢ damar hastaliklari,

sol ana koroner darliklar1 ve proksimal 6n inen arterdeki darlik girer

- Magnetik rezonans anjiyografi: Koroner arterlerin ve by-pass greftlerinin

acikligini arastirmak i¢in kullanilabilir.

-Miyokard perfiizyon sintigrafisiiMPS): Koroner arter hastalifinda temel
goriintiileme yoOntemlerden birisi haline gelmistir. Gilinlimiizde MPS; tani, risk
degerlendirmesi, canli doku varlig1 ve sol ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
de dahil koroner kalp hastaliginin tim asamalarinin degerlendirilmesi igin
kullamishdir. Ozgiilliigiiniin ve duyarlihginin yiiksek olmasi, uygulama kolayliginin
olmasi, operatér bagimhiliginin az olmast nedeniyle miyokard perfiizyon
sintgirafisinin kardiyoloji pratigindeki yeri her gegen giin daha da O6nemli hale
gelmigtir. Obezite, lic damar hastaligi ve sol dal blogunda nikleer testlerin

sensitivitesi ve spesifitesi azalmaktadir.
2.2.8 Akut Koroner Sendrom Tedavisi

Goglis agrist ile bir saglik birimine bagvuru ilk tibbi temas olarak
tamimlanmaktadir. {1k tibbi temasta hastalari semptomlarinin ve bulgularinin hizl ve
dogru degerlendirilmesi Onemlidir. Hem ESC, hem de ACC/AHA STYMI ve
STYzME tedavi kilavuzlari, AKS siiphesinde ilk tibbi temastan sonraki 10 dk



icerisinde EKG c¢ekilmesini Onermektedir (37). Eger EKG bulgular1 STYME ile
uyumluysa hemen reperfiizyon tedavisi planlanmalidir. Eger EKG bulgular1t STYME
ile uyumlu degilse ve hastanin AKS siiphesi devam ediyorsa risk siniflamasi, EKG ve
kardiyak enzim takibi yapilmast uygun yaklasim olacaktir. Kardiyak enzim
degerlendirmesi, hs-troponin Ol¢iimiiniin klinik pratikte yayginlagmasiyla beraber
kolaylagsmistir. Akut koroner sendrom siiphesi olan hastalarda tani siireci esnasinda
hastalarin monitorize edilerek izlenmesi tercih edilmelidir. Risk siniflamasi 6nemli bir
basamaktir. Acil serviste AKS siiphesiyle hasta degerlendirilirken tedavinin
planlanmasi1 i¢in yiiksek riskli hastalarin belirlenmesi gereklidir. Bu hastalarda
kardiyak enzim ve EKG takiplerini beklemeden hemen hastaneye yatis planlamalidir.

Risk siniflamas1 bu hasta grubunun belirlenmesini saglamaktadir.

Akut koroner sendrom trombotik bir siire¢ oldugu icin tedavinin en Gnemli
basamagi antitrombosit tedavinin eksiksiz uygulanmasidir. Bu hem erken donemde,

hem de reperfiizyon sonrast donemde dnem arz etmektedir.
2.2.8.1 Morfin

Tanmnin STYME oldugu hastalarda gogiis agrisini azaltmak i¢in intravendz (iv)
morfin disiiniilebilir. Kilavuzlarda STYME’de morfin kullanimi simif 1 olarak
onerilmektedir. Ancak son zamanlardaki veriler morfinin AKS’de yerini tartigmali
hale getirmistir. Retrospektif gozlemsel bir calisma olan CRUSADE Registry’de
STYzME’de morfin kullaniminin artmig 6liim riskiyle iliskili oldugu gosterilmistir
(38). Akut koroner sendromda morfin kullanimini ¢ok siddetli agris1 olan hastalarla
sinirlandirmak uygundur. Morfinle ilgili olusan olumsuz sonuglarin tam mekanizmasi
bilinmese de morfinle iligkili bradiaritmiler ve morfinin antitrombosit
biyoyararlanimini1 azaltmasinin bu durumdan sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir.
Hem STYME hem de STYzME’de morfinin hem klopidogrel hem de yeni P2Y12
reseptor inhibitorlerinin biyoyararlaniminmi azalttigi ve yiiksek trombosit reaktivitesi

ile iliskili oldugu gosterilmistir (39).
2.2.8.2 Oksijen

Kilavuzlar hipoksemi bulgulari varsa veya oksijen saturasyonu  <%90 ise
oksijen tedavisini onrmektedir. ~Ancak giinliik pratikte yanlis bir uygulama olarak
hastalarin tiimiine oksijen tedavisi verilmektedir. Buna dikkat edilmesi ve oksijen

tedavisinin sadece hipoksemi bulgular1 olan ve oksijen saturasyonu <%90 olan
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hastalarla sinirlandirilmasi 6nemlidir. Bunun en 6nemli nedeni oksijen tedavisinin
koroner akimi azaltmasi, koroner damar direncini artirmasi ve reperfiizyon hasarina
neden olmasidir. Yakin zamanda yayimlanan AVOID ¢aligmasinda hipoksisi olmayan
STYME’li hastalara oksijen tedavisi verilmesinin miyokart hasarin1 artirdigi,
tekrarlayan miyokart enfarktiisii (ME) ve major kardiyak aritmi riskini artirdigi ve

daha genis enfarkt alaniyla iligkili oldugu gdosterilmistir (40).

2.2.8.3 ST Segment Yiikselmeli Akut Miyokart Enfarktiisiinde Tedavi
Yaklasimi

Temel basamak reperfiizyonun en kisa zamanda saglanmasidir. Semptom
baslangicindan itibaren ilk 12 saat i¢cinde bagvurmus olan hastalarda reperfiizyon
tedavisi hemen planlanmalidir. Reperflizyon i¢in fibrinolitik tedavi mi primer
perkutan koroner girisim (PKG) mi tercih edilmeli sorusunun cevabi bagvuru zamant
ve bagvurulan merkezin 6zellikleriyle direkt olarak iliskilidir. Kilavuzlar primer PKG
yapilabilen bir merkeze bagvurmamis hastalarda transfer zamani1 >120 dk olacaksa, 30
dk icinde fibrinolitik tedavinin tercih edilmesini dnermektedir. Ulkemizde bir¢ok
merkezde primer perkutan girisim sansi olmadigi icin transfer zamani goz Oniinde
bulundurularak eger transfer zamani >120 dk olacaksa fibrinolitik tedavi tercih
edilmelidir. Tim diinyada oldugu gibi iilkemizde de hastalarin saglik birimleriyle
temas sonrast STYME durumunda en yakin primer PKG yapilan merkeze
yonlendirecek bir ag kurulmasi yoniinde ¢aligsmalar hizli bir sekilde devam etmektedir.
Primer PKG’nin fibrinolitik tedaviye kisa ve uzun donemde iistiinliigl tartismasizdir.
Ancak perflizyonun ge¢ saglanmasindansa fibrinolitik tedavinin de halen bir segenek
olabilecegi godz oOniiniinde bulundurulmalidir. Fibrinolitik tedavi almis hastalarda
reperfiizyondan bagimsiz olarak kontrendikasyon yoksa koroner anjiyografi mutlaka
planlanmalidir. Klinik pratikte yashi hastalarin (6zellikle >75 y) reperfiizyon
tedavilerinden mahrum kaldig1 gozlenmektedir. Ancak ¢alismalar bu yas grubunda da
invaziv veya fibrinolitik tedavinin gen¢ hastalarda benzer oranda faydali oldugunu
konservatif tedavinin ise kotii prognozla seyrettigini gostermistir (41). Fibrinolitik
tedaviye nazaran primer PKG, kanama riskinin daha az olmasi nedeniyle yash

poptilasyonda tercih edilmelidir.

ST segment yiikselmeli akut miyokart enfarktiisiinde ikili antitrombotik tedavinin

Oonemi tartisilmazdir. Tedaviye ne kadar erken baslanirsa fayda o oranda artacaktir. Bu



nedenle hem ESC hem de ACC/AHA kilavuzunda STYME’de ikili antitrombosit
tedavinin ivedilikle baslanmas1 6nerilmektedir (Sinif 1). STYME’de secilecek tedavi
stratejisi ne olursa olsun ilk basamakta hemen ASA uygulanmalidir. Biz klinik
pratigimizde 300 mg yiikleme dozunu takiben 100 mg/giin ile devam edilir. ikili
antirombotik tedavinin 2. Basamagi ,oral P2Y12 reseptor blokerleridir. Uzun zaman
klopidogrel tek secenek durumundayken, son birka¢ yildir yeni P2Y12 reseptor
blokerleri klopidogrele segenek haline gelmistir. Bilindigi gibi klopidogrele direng
onemli bir klinik problemdir. Yeni P2Y 12 reseptor blokerinin bu zorlugun iistesinden
gelebilecegini gosteren pek cok bilimsel veri vardir (42). Tikagrelor ve Prasugrel
iilkemizde mevcuttur ancak Kangrelor heniiz iilkemizde klinik kullanima girmemistir.
TRITON-TIMI ¢alismasinda prasugrelin; PLATO calismasinda ise tikagrelorun klinik
sonlanimlar ve stent restenozu oranlari agisindan klopidogrele iistiin oldugu
bildirilmistir (43). Hastanin ¢ok yiiksek kanama riski yoksa yeni P2Y12 reseptor
blokerlerini klopidogrele tercih etmenin bilimsel veriler 1s18inda en uygun tedavi
yaklagimi olacagr agiktir. Klinik pratikte yeni P2Y12 reseptdr inhibitorlerinin
baslanmasi konusundaki en 6nemli tereddiitii kanama riski olusturmaktadir. Ancak
hem PLATO hem de TRITON-TIMI ¢alismasinda bu riskin elde edilecek faydanin
cok daha altinda oldugu gosterilmistir. Dolayisiyla kanama riski ¢ok yiiksek hastalar
disinda yeni P2Y12 reseptdr inhibitorlerinin giivenli sekilde baslanabilecegi

unutulmamalidir.

Hastaya fibrinolitik tedavi planlaniyorsa tek secenek klopidogreldir. Ciinkii
prasugrel ve tikagrelorun fibrinolitik ajanlarla beraber kullanildigi ¢alisma yoktur.
Fibrinolitik tedavi verilecek hastalarda klopidogreli 300 mg yiikleme dozunu
takiben 75 mg/giin siirdiirme dozunda uygulanir. Eger hasta >75 yasindaysa ylikleme

dozu verilmeden 75 mg/giin dozunda tedaviyi siirdiiriilmektedir.

ST segment yiikselmeli akut miyokart enfarktiisiinde iv antikoagiilan tedavi hem
fibrinolitik tedaviyle hem de primer PKG’yle beraber uygulanmalidir. Primer PKG
planlanan hastalarda fraksiyone olmayan heparin (UFH) veya bivaluridin smif 1
endikasyonla Onerilmektedir. Primer PKG planlanan hastalarda fraksiyone olmayan
heparin (UFH) veya bivaluridin smif 1 endikasyonla onerilmektedir. Ozellikle
bivalurudin, UFH ve glikoprotein IIb/Illa (GP IIb/Illa) inhibitdér kombinasyonuyla
karsilastirildiginda klinik sonlanimlarin daha iyi ve kanamanin daha az oranda olmasi

nedeniyle tercih edilebilecek bir ajandir (44). Klinik pratikte STYME’li hastalarda
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primer PKG sonrasi iv antikoagiilan tedaviye hastanede yatis siiresince devam edildigi
gozlemlenmektedir. Oysa kilavuzlarca da belirtildigi tizere primer PKG sonras1 bazi
istisnai durumlar hari¢ (mekanik kalp kapagi varligi, tekrarlayan tromboemboli
oykiisii, rezidii koroner trombiis, sol ventrikiilde trombiis) iv antikoagiilan tedaviye
devam edilmesinin faydasi yoktur ve kanama riskini artirmaktadir. Fibrinolitik tedavi
alacak STYME’li hastalara iv antikoagiilan olarak UFH, LMWH veya fondaparinux
onerilmektedir. Fondaparinux, UFH ile benzer klinik etkinlige ancak daha diisiik
kanama riskine sahiptir; bu nedenle UFH ve LMWH’nin bir adim 6niindedir. Ancak
iilkemizde bu ajanin bulunmamasi nedeniyle klinik pratikte UFH veya LMWH tercih
edilmektedir.

Klinik pratikte trombiis aspirasyonu secilmis yogun trombiis yiikii igeren
olgularda tercih edilmektedir. Kilavuzlar, safen grefte PKG yapilacak olgularda distal
embolizasyon koruma cihazlarini sinif 1 olarak onermektedir. Ancak klinik pratikte
bu cihazlar nadiren tercih edilmektedir. Intraaortik balon pompast kardiyojenik
soktaki STYME’li hastalarda eger mekanik komplikasyon varsa tercih edilmeli ancak

rutin uygulamadan kag¢inilmalidir.

ST segment yiikselmeli akut miyokart enfarktiisiinde anjiyotensin doniistiiriicii
enzim (ACE) inhibitorii tedavisi eger hipotansiyon, kardiyojenik sok, bobrek
yetersizligi gibi kontrendikasyonlar yoksa ilk 24 saat icinde baslanmalidir. Benzer
sekilde beta bloker tedavisi de kontrendikasyon yoksa ilk 24 saatte baslanmalidir.
Klinik pratikteki en énemli problemlerden biri ACE inhibitorii ve beta blokerlerin
tolere edilebilen en yiiksek doza titrasyonunun ihmal edilmesidir. Anjiyotensin
doniistiirlicii enzim inhibitdrii ve beta blokerin yiiksek dozlarini tolere edemeyen
hastalarda ajanlarin birini kesip digerinin yiiksek dozuna ¢ikilmasindansa, her iki ajan
beraber daha diisiik dozda kullanilmalidir. Statin tedavisinde ise yogun tedavi
uygulamas tercih edilmelidir. Statin tedavisi ilk 24 saat i¢cinde en yiiksek dozda (6rn.
atorvastatin i¢in 80 mg veya rosuvastatin icin 40 mg) baslanip 1. aydan sonra doz

ayarlamasi1 yapilmalidir.
2.2.8.4 ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisiinde tedavi yaklasimi

ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisii tanis1 konmus hastalarda invaziv
tedavi planlanmasi risk siniflamasina gore yapilmaktadir. Birgok risk skorlamasi

olmasina ragmen klinik pratikte TIMI veya GRACE skorunu temel alan yaklagimin



tercih edilmesi faydali olacaktir. Cok yiiksek risk tasiyan hastalara invaziv tedavi
hemen planlanmali, yiiksek risk grubunda ise ilk 24 saat igerisinde invaziv islem
yapilmalidir. Orta risk grubunda ilk 72 saatte invaziv tedavi Onerilirken diisiik risk
grubunda rutin invaziv tedavi onerilmemekte sadece invaziv olmayan testlerle iskemi

gosterilen hastalara invaziv tedavi onerilmektedir.

ikili antitrombosit tedavi STYzME’de da temel tedavi basamaklarindandir.ST
segment yilkselmesiz miyokart enfarktiislii hastada hangi P2Y12 reseptor
inhibitoriiniin tercih edilecegi sorusunu kilavuzlarin giincellemelerinde bulmak
miimkiindiir. TRITON-TIMI c¢alismasinin metodolojisine bagli olarak, prasugrel
STYzME’de koroner anatomi goriildiikten sonra verilebilmektedir. Koroner
anatominin goriilme zorunlulugu, prasugrelin sadece koroner anjiyografi sonrasinda
PKG yapilacak hastalara, baslanabilmesine neden olmaktadir. Eger koroner
anjiyografi sonrasi tibbi izlem planlanacaksa yine prasugrel baslanmamalidir. Bu
durum klinik pratikte prasugrelin  STYzME’de kullanimint  6nemli dlgiide
kisitlamaktadir. Klopidogrel ve tikagrelor i¢in boyle bir sinirlama yoktur. PLATO
calismasinda STYzME alt grup analizinde, klopidogrele kiyasla tikagrelorun
kardiyovaskiiler mortaliteyi anlamli olarak azalttig1 gosterilmistir. TRITON-TIMI 38
ve PLATO c¢alismalarimin verileri dogrultusunda STYzME’de klopidogrel bir adim
geriye aliip yeni P2Y12 reseptdr inhibitorlerinin verilemedigi durumlarda verilmesi
Onerilmistir. Yeni P2Y12 reseptor inhibitorlerini kullanan hastalarda yan etki veya
kanama varsa klopidogrele ge¢is planlanabilir. Eger AKS sonrasi stent uygulanmis
hastalarda ikili antitrombosit tedavi alirken kalp dis1 cerrahi gerekirse metal stent

sonrasi en az 4 hafta, yeni nesil ila¢ salinimli stent sonrasi en az 3 ay beklenmelidir.

Tikagrelorun etkinligi beraber uygulanan ASA dozu arttikga azalmaktadir.
Dolayistyla klinik pratikte tikagrelor kullanilacaksa ASA dozunun en aza

indirilmesine dikkat edilmelidir.

ST segment ylikselmesiz miyokart enfarktiisiinde P2Y 12 reseptor inhibitdrlerinin
en az 12 ay siireyle kullanilmasini, eger tolere ediliyorsa ilagli stent uygulanmig
secilmis hastalarda ikili antitrombosit tedaviye 12 aydan sonra da devam edilmesi
uygulamasini tercih etmekteyiz. Ancak 12 ay iizerinde hangi hastalara uzatilmis ikili
antitrombosit tedavi uygulanacagi dikkatli planlanmalidir. Bu hastalar stent trombozu

riski yiiksek ancak kanama riski diisiik hastalar olmalidir.Sol ana koronere veya



birden fazla proksimal lezyona stent yerlestirilen, daha Oncesine ait stent trombozu,
bifurkasyon lezyonuna stent uygulanan hastalarin stent trombozu ac¢isindan risk

grubunu olusturmaktadir.

ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisiinde antikoagiilan tedavide
bivalurudin, fondaparinux, UFH veya LMWH tercih edilebilir. invaziv girisim
planlanan hastalarda bivalurudin tipki STYME’de oldugu gibi tercih edilecek ajan
olmakla beraber iilkemizde bulunmadigi icin klinik pratikte
kullanilamamaktadir.Konservatif tedavi planlanan hastalarda da fondaparinux tercih
edilecek ajandir ancak yine {llkemizde olmadig1t i¢in klinik pratikte
kullanamamaktayiz. Bizim klinik pratikte uygulamamiz LMWH ile olmaktadir bunun
nedeni doz kontrol ve takibinin UFH’den daha kolay olmasidir. Ancak burada
unutulmamasi gereken énemli bir nokta baslangigta hangi antikoagiilan kullanilmissa
PKG esnasinda da onunla devam edilmesinin gerekliligidir. Ciinkii SYNERGY
calismasinda gosterildigi gibi ajanlar arasinda degisim yapilmasi kanama riskini

artirmaktadir (45).

Akut koroner sendrom hastasinda ikili antitrombosit tedavinin hemen baslanmasi
gerekli midir sorusu son zamanlarda tartisilan 6nemli bir konudur. Bilindigi gibi AKS
oldugundan siiphelenilen hastalarin %40’inda, AKS tanis1 kesin olan hastalarin
ise %70’inde PKG yapilmaktadir. Geri kalan hastalarin %6’sinda koroner baypass
cerrahisi (CABG) karar1 alinmaktadir. Akut koroner sendrom olan hastalarin bir
kisminda ise koroner lezyonu saptanmamaktadir. Dolayisiyla bu hastalara ikili
antitrombosit tedavinin erken verilmesi fayda yerine zarar verebilmektedir. Ayrica
ikili antitrombosit tedavi 6zellikle erken CABG gereken hastalarda kanama riskinde
artisa neden olmaktadir. Bu nedenle koroner anjiyografiye kadar sadece ASA baslanip
ikili antitrombosit tedavinin invaziv islemle beraber uygulanmasi stratejisi
tartisilmaktadir. Bu strateji ozellikle erken invaziv tedavi planlanacak hastalarda
diisiiniilebilir. Eger invaziv tedavi gecikecekse ve ikili antitrombosit tedavinin
islemden Once verilmesi planlaniyorsa tikagrelor KABC ile iligkili kanama riskini

artirmadig icin tercih edilebilir.

Eger AKS sonras1 stent uygulanmis hastalarda ikili antitrombosit tedavi alirken
kalp dis1 cerrahi gerekirse metal stent sonrast en az 4 hafta, yeni nesil ilag salinimli

stent sonrast en az 3 ay beklenmelidir. ST segment yiikselmesiz miyokart



enfarktiisiinde P2Y 12 reseptor inhibitorlerinin en az 12 ay siireyle kullanilmasini, eger
tolere ediliyorsa ilagli stent uygulanmis secilmis hastalarda ikili antitrombosit
tedaviye 12 aydan sonra da devam edilmesi uygulamasi tercih edilmektedir.Ancak 12
ay lizerinde hangi hastalara uzatilmis ikili antitrombosit tedavi uygulanacag: dikkatli
planlanmalidir. Bu hastalar stent trombozu riski yiliksek ancak kanama riski diisiik

hastalar olmalidir.

ST segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisinde oldugu gibi STYzME
tedavisinde de GP2b3a inhibitorleri se¢ilmis hastalarda tercih edilmelidir. Trombiis
yiikii fazla olan komplike islemlerde kateter laboratuvarinda baslanabilecegi gibi
teknik imkanlar nedeniyle hemen invaziv girisim yapilamayan yiiksek riskli
hastalarda bekleme siirecinde kateter laboratuvart Oncesi baglanip laboratuvarda
devam edilmesi diisiintilebilir. Ancak klinik pratikte uygulama kateter laboratuvarinda

lezyon 6zellikleri goriildiikten sonra baglanmasi tavsiye edilmektedir.

Sonug olarak pratik hayatta AKS tedavisi birkag¢ kiiglik farklilik disinda tedavi
kilavuzlarinin 6nerilerine paraleldir. Aradaki farkliliklarin en 6nemli nedeni tilkenin
ve merkezlerin teknik ve fiziki sartlaridir. Akut koroner sendrom tedavisinin temel
basamaklarindan olan antitrombosit tedaviyle ilgili gelismeler ve yeni yayimlar devam
etmektedir. Ozellikle yeni P2Y12 reseptdr blokerleri klinik pratige hizla girmis ve
klopidogrele tercih edilmeye baslanmistir. Akut koroner sendromda antitrombosit
tedavi yaklastmimiz, bu konuyla ilgili klinik ¢alisma sonuclarina bagli olarak

sekillenmeye devam edecektir.

2.3 Periferik arter hastalhigi (PAH)

Periferik arter hastaligi,ilerleyici aterosklerozisin sonucu olarak, abdominal aort
ve aortun bifurkasyon seviyesinin distalindeki arterlerde daralma veya tikaniklik ile
kendini gosteren bir hastaliktir. Goriilme sikligr giderek artan Oonemli bir saglik
sorunudur. Diinyada 30 milyondan fazla insanin PAH’tan etkilendigi tahmin
edilmektedir. Periferik arter hastalifi yayginlig1 65 yas ilizerindeki kadinlarda %17,
erkeklerde ise %20 olarak bildirilmektedir (46). Periferik arter hastalig1 prevelansi,
invaziv olmayan kriterlere gore, 60 yas altinda %3-7 iken, 70 yas lstliindeki niifusta
bu oran %20’ye ulasmaktadir. Bu kisilerin 1/3’ii-1/2’si asemptomatiktir.Ulkemizde
Bat1 Avrupa iilkelerine kiyasla, total kolesterol diizeyleri diisiik bulunmakla beraber,

yaygin sigara i¢imi, obezite ve metabolik sendrom goriilme sikliginda artis, diyabet ve
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hipertansiyon gibi risk faktorleri 6nemli sorunlar olarak bildirilmektedir (47).
Ulkemiz geng bir niifusa sahip olmasina karsin aterosklerotik hastaliklarin yaygimlig
ve bunlara bagli mortalite yiliksek oranda gdzlenmektedir. Periferik arter hastaligi
asemptomatik olabildigi veya atipik semptomlarla da goriilebildigi i¢in tanisinda
atlama veya gecikmeler olabilmekte, bu nedenle genellikle yayginligi da oldugundan

daha diisiik olarak tahmin edilmektedir.Goriilme siklig1 yasla birlikte artmaktadir.

Periferik arter hastaligi ile ilgili klinik belirtiler damarlarin belirgin Slglide
tikanmas1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Onceleri yiiriimekle ortaya ¢ikan bacakta agri
(claudication intermittens) daha sonra istirahatte de goriilir hale gelmektedir.
Periferik arter hastaligi klinik tanisinda Oncelikle sistolik kan basinct ayak
bilegi-brakiyal indeksi (ABI) kullanilmaktadir. Ayak bilegi-brakiyal indeksi 1.0-1.3
aras1 normal olarak kabul edilmektedir. ABI <0.9 olmasi PAH i¢in tan1 koydurucudur.
Diyabet ve bobrek hastaliginda ileri derecede kalsifik arterler, anormal yiiksek ABI
degerlerine neden olabilir (48). Diisiik ABI kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite
icin 6nemli bir prediktordiir. Periferik arter hastaligi i¢in risk faktorleri olarak erkek
cinsiyet, ileri yas, sigara kullanimi, hiperlipidemi, hipertansiyon, diabetes mellitus ve

metabolik sendrom varlig bildirilmistir (49).

Lezyonlarin oOncelikle goriildiigii yerler abdominal aorta ve iliyak arterler
(semptomatik hastalarin %30'u), femoral ve popliteal arterler (hastalarin %80-90"), ve
tibial ve peroneal arterlerin olusturdugu (hastalarin %40-50'si) daha distal damarlardir.
Aterosklerotik lezyonlar; c¢ogunlukla arteryel dallanma noktalarinda, tiirbiilansin
arttig1, damar direncinin degistigi intimal hasarin oldugu yerlerde olusur. Distal damar

tutulumu yash bireylerde ve diabetes mellitusu olan hastalarda daha sik rastlanir.

Periferik arter hastaligi tedavisinde zayiflama, egzersiz, sigara birakma gibi
yasam tarzi degisikliklerinin yani sira hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet gibi
aterosklerotik risk faktorlerinin tibbi tedavisi gereklidir. Uygun bakim olmadiginda
PAH’li hastalarda amputasyona giden, morbidite ve mortaliteyi artiran iskemiler olur

(50).



Periferik arter hastaligi tasidigr riskler nedeniyle erken tan1 konmasi énem arz
eden bir hastaliktir. Asemptomatik olan hastalar invaziv olmayan bir yontem olan

ABI 6l¢iimii ile saptanabilir ve istenmeyen sonuglar1 6nlenebilir.

Periferik arter hastalig1 varligt KAH i¢in bir prediktor olarak kabul edilmektedir.
Poredos ve Jug kardiyovaskiiler hastalik yoniinden yiiksek risk grubunda yer alan 952
kisinin, 821’inde (%86.2) semptomatik aterosklerozis bulundugunu, asemptomatik
olanlarda en az iki risk faktoriiniin mevcut oldugunu bildirmislerdir. Ayni ¢aligmada
KAH bulunan hastalarda %42 oraninda PAH gozlenmistir ve KAH ve PAH
gruplarinda risk profili agisindan 6nemli bir fark saptanmamistir (51). Welten ve
arkadaslarinin PAH ve KAH’1 bulunan hasta gruplarin1 karsilastirdiklar: (her grupta
2730 hasta) calismada PAH olan hastalarin uzun dénem prognozunun daha kotii
oldugu ve daha az ilag kullandiklart gosterilmistir (52). Doobay ve Anand
gelecekteki kardiyovaskiiler sonuglar1 tahmin etmede ABI Sl¢limiiniin duyarliligi ve
ozgilligiinii degerlendirmek iizere literatiirii goézden gecirmistir. Degerlendirme
sonucunda diisiik ABI’nin duyarliligi ve 6zgiilliigii koroner kalp hastaligi olaylarim
tahmin etmede %16.5 ve %92.7 olarak bulunmus, oranlar inme (stroke) olaylari
icin %16.0 ve %92.2, kardiyovaskiiler mortalite i¢in %41.0 ve %87.9 olarak
saptanmistir. Gelecekteki kardiyovaskiiler olaylar1 tahmin etmek agisindan ABI

duyarlilig: yiiksek, 6zgilliigii ise diisiik olarak yorumlanmstir (53).

2.3.1 Ayak Bilegi Kol indeksi (ABI)

Ayak bileginde diisiik kan basincinin test olarak 6nerilmesi 1950°1i yillara
uzanmaktadir ve bu basit Ol¢lim yontemi Ayak Bilegi Kol indeksinin
gelisimine yol agmistir . ABI, ayak bilegi sistolik kan basimcinin kolda 6lgiilen
sistolik kan basincina olan oranidir. Anormal ABI degeri alt ekstremitelerdeki

aterosklerozun belirtecidir (Sekil 2.3.1.1).
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Sekil 2.3.1.1: Ornek Ankle Brakial indeks 6l¢iimii.

Her ne kadar PAH varligin1 dogrulayacak ve dislayacak kesin bir kesim degeri
olmasa da klinik ve epidemiyolojik calismalarda genel olarak 0.90 ve alti degerler
PAH tanimlamasi i¢in kullanilmaktadir. Ancak yakin zamanda yapilan calismalarda
ABKI 0.90-1.00 arasindaki degerler alt ekstremite disindaki bolgelerdeki
aterosklerotik hastaliklarla iliskili saptanmustir (54). ABI 0.90-1.00 olan bireylerde
ABKI >1.0 olan bireylere gore daha sik kardiyovaskiiler olay gozlemlenmistir (55)
(Tablo 2.3.1).

Tablo 2.3.1: Ankle Brakial indeksi degerlendirme tablosu

KAN BASINCI INDEKSI DEGERLENDIRME

09-1,3 Normal

<0,9 Iskemi

<0,6 Ciddi Iskemi

>1,3 Damarda ciddi medial kalsifikasyon

ABI 6lgiimii  periferik arter hastaligim tespit etmede ucuz  ve noninvaziv
bir tanisal test segenegi haline gelmistir. ABI nin 0.9°dan kiiciik olmas, periferik arter
hastaligin1 saptamada %95 duyarliliga ve %98 6zgiinliik gosterir (56). Vaskiiler
hastalik belirtileri ile bagvuran 1762 hastanin incelendigi bir ¢calismada ABI dl¢timleri
yapilmis ve %64.6’sinda diisiik, %27’sinde normal, %8.4’linde yiiksek (>1.3) ABI
degeri bulunmustur. Dagilimin cinsiyet agisindan 6zellik gostermedigi, yas arttikca

diistik ABI degeri yayginliginin da arttig1 gozlenmistir. Yiiksek ABI degeri yayginlig




ise yasla iligkili bulunmamistir. Aymi calismada yiiksek ABI saptanan
hastalarin %62.2’sinde PAH oldugu belirtilerek yiiksek ABI degeri olanlarin PAH
caligmalarindan ¢ikarilmasi nedeniyle bu durumun klinik 6neminin de kesinlik

kazanmadig1 vurgulanmaisti (57).

Olgiim prosediirii: Mansondaki basing suprasistolik degerlere kadar yiikseltilir ve

daha sonra manson yavag¢a sondiiriiliir. Kayit aletinin saptadig gibi, kan akimi geri
dondiigiinde, basing Olgiiliir. Bu basing, mangonun altinda bulunan damar
noktasindaki sistolik kan basincina esittir. Basing ekstremitenin degisik diizeylerinde
oOlciilebilir. Basing, ayak bilegi diizeyinde 6lgiildiigiinde, hem dorsal pedal arter, hem
de posterior tibial arterde, basing kaydedilmelidir. Brakiyal kan basincit ayni anda
Olciilmelidir. Bdylece ayak bilegi brakiyal basing indeksi elde edilebilir (Sekil
2.3.1.2).

Ankle-brakial indeks

ABlyorum

Kalsifiye damar
nedeniyle uygun degil

0.91-1.30 Normal
0.41-0.80 Hafif-orta PAH
0.00-0.40 CiddiPAH

>1.30

' Doppler akim

Sol kol sistolik basing

Sag bilek basinci Sol bilek basinci
Sag ABl= SolABI=
Kol basinci Kol basinci
Sag bilek | DP DP Sol bilek sistolik basing
sistolikbasing | PT PT
DT: Dorsalis Pedis, PT: Posterior Tibial Hiatt WR. N EnglJ Med. 2001;344(21):1608-21

Sekil 2.3.1.2: ABI hesaplama formiilii ve ABI cut off degerleri.



2.4 SYNTAX Skoru

Sianos ve arkadaglar1 2005 yilinda koroner arter hastaliginin diizeyini belirlemek
icin SYNTAX skorlamasint  gelistirmistir. Skorlamanin olusturulmasinda KAH’1n
diizeyini belirleyecek bir anjiyografik ara¢ yaratmak ve uygun revaskiilarizasyon

teknigi icin kanita dayali sonuglar elde etmek amaglanmaistir.

SYNTAX skoru hangi hastaya perkiitan koroner girisim (PKG) ,hangi hastaya
koroner arter by-pass greft operasyonu (KABG) yapilmasina karar verilmesinde
kullanilir.  SX  skoru lezyonlarin kompleksligini , morfolojisini ,koroner
dallanmadaki lokasyonunu belirler ve koroner arter hastaligi olup revaskiilarizasyon
yapilan hastalarda perkiitan koroner girisim sonrasi sonuglarin tahmininde kullanilir.
SX skoru ,PCI'in teknik zorluklarini yansitir. Yiiksek SYNTAX skorlari, daha

kompleks hastaligi  gosterir ve daha kotii prognoz ile iligkilidir.

(http://www.syntaxscore.com)

Skorlama, 12 ana sorudan olusur.Bu sorular iki gruba ayrilir.ilk ii¢ soru
dominansi, total lezyon sayisini ve lezyon basina diisen damar segmentlerini belirler.
Maksimum lezyon sayist 12 dir ve her lezyon 1’den 12°ye kadar
numaralandirilir(SEKIL). Her lezyon 1 veya daha fazla segment icerebilir. Lezyon
basma diisen segment sayisinda sinir  bulunmaz. Bu durumda her segment skora

katkida bulunacaktir (Sekil 2.4).

Syntax skorunun 6nemli bir 6zelligi lezyon temelli olmasidir. Her lezyon i¢in ayr1
skor hesaplanir. Her lezyondan ayr1 ayri edinilmis toplam puan Syntax skoru olarak
hesaplanir. Algoritma tamamlandiktan sonra her lezyonun karakterisitigi, puani

kaydedilir.

Syntax skoru 0-22 diisiik, 23-32 orta, 33 ve iizeri yliksek olarak kabul edilir. Buna
gore Ozellikle diyabetik, sol ana koroner hastaligi ya da ¢oklu damar hastaligi olan

hasta grubu  PKG veya CABG operasyonu agisindan degerlendirilir.

Synergy between percutaneous coronary intervention with taxus and cardiac
surgery (SYNTAX) calismasinda, {i¢ damar ya da sol ana koroner arter hastalig1 olan
1800 hasta KABG ya da PKG koluna randomize edildi. SYNTAX c¢alismasinin 5

yillik sonuglarin yaymlanmasi baslangi¢c bulgularini dogruladi ve PKG grubunda,
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biiylik dl¢lide artmis tekrarlayan revaskiilarizasyondan dolayi, 1B ayda daha yiiksek
oranda major kardiyak veya serebrovaskiiler olay vardi (133-135). 5 yillik takipte,
tim nedenlerden 6lim PKG ile %1v,9 ve KABG ile %11.4°tii ve kardiyak oliim
KABG lehine %9 ve %S5.y’ti (p=0.00y). Ayrica KABG ile MACE anlamli olarak
azaldi. Ilging olarak, bu faydada SYNTAX skorunun dist iki tertili etkili olmustur;
SYNTAX skoru 22 ve daha az oldugunda tiim sonlanim noktalarinda PKG ve KABG
etkili olmasma ragmen, 6zellikle SYNTAX skoru 33 ve daha fazla olanlanlarda 5
yilda KABG lehine agik bir fayda vardi. Orta ya da yiiksek SYNTAX skoru olan
hastalarda, PKG ile MACE anlamli olarak arttirir.

Sol Sistem Dominant

Agirhk Faktiri
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.

+3.5

Sekil 2.4: SYNTAX skoru hesaplanmasi dominant sistem ve agirlik derecesi

2.4.1 SYNTAX Skorlama Algoritmasi
1) Baskin damar sistemi

2) Lezyon sayis1

3) Lezyon bagina diisen segment sayisi
4) Tam tikanma

- Etkilenen segment sayis1



- Siire (>3 ay veya bilinmiyor)
- Kor sonlanma — Kopriilesme
- Tam tikanma sonras1 goriinen ilk segment (antegrad veya retrograd)
- Yan dal tutulumunun varlig
5) Trifurkasyon
- Hasta segment sayis1
6) Bifurkasyon
- Tipi
- Ana damar ve yan dal arasindaki a¢ilanma 20mm
7) Aorta osteal darlik
8) Ciddi kivrimli damar yapisi
9) Lezyon uzunlugu >20mm
10) Ciddi kalsifikasyon
11) Trombiis varligi
12) Yaygin hastalik/kii¢iik damarlar
- Etkilenen segment sayisi
2.4.2 SYNTAX II Skoru

Bu skorlamada SYTAX-I skoruna ek olarak anatomik ve klinik ozellikler
kombine edilmistir.( Yas, Kreatinin, EF, cins, KOAH ve periferik vaskiiler hastalik).
CABG veya PCI karar1 vermede standart skora gore daha bagsarili oldugu
gosterilmigtir. DELTA registiry de etkinligi de test edilmistir.

2.5 GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) Risk Skorlamasi

GRACE risk skorlama sistemi, hastane i¢i ve alt1 ay igerisindeki 6lim oranlarini
bagimsiz olarak tahmin edilmesini saglayan risk faktorlerini tasir. Dogrudan
karsilastirmalara dayanan GRACE risk skoru 1yi bir ayirt edici giice sahip oldugundan

hem hasta kabul hem de hastaneden c¢ikista riskin en dogru simiflandirmasini



saglamaktadir. TIMI risk skoru ise ilk bir aylik mortalite dikkate alimaktadir. GRACE
risk skoru hesaplamasina, yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, KILLIPsinifi, ST
degisikligi, kardiyak belirtecler ve kardiyak arrest gibi durumlar katilmaktadir. 2014
NSTE-AKS kilavuzu risk yonetimi i¢in Ozellikle TIMI ve GRACE skorlarimin
tizerinde durmaktaydi. GRACE skoru >140 olan hastalar dogrudan erken invaziv
girisime gitmeli derken, GRACE skoru 109-140 arasi olan veya TIMI skoru >1 olan

hastalara 24-72 saat i¢inde gecikmis invaziv girisim 6nerilmekteydi (Tablo 2.5).

Tablo 2.5: GRACE risk skorlamasi

GRACE Risk Skoru (6 aylik risk)

KILLIPSnifi I: 0 puan
II: 20 puan
III: 39 puan
IV: 59 puan
Sistolik kan basinc1 (mmHg) < 80: 58 puan

80-99: 53 puan
100-119: 43 puan
120-139: 34 puan
140-159: 24 puan
160-199: 10 puan
>200: 0 puan

Kalp hiza <50: 0 puan
50-69: 3 puan
70-89: 9 puan
90-109: 15 puan
110-149: 24 puan
150-199: 38 puan
>200: 46 puan

Yas <30 yas: 0 puan




30-39yas: 8

40-49yas: 25
50-59yas: 41
60-69yas: 58
70-79yas: 75

Kreatinin (mg/dl) <0,4: 1 puan

0,41- 0,79: 4 puan
0,80- 1,19: 7 puan
1,20- 1,58: 10 puan
1,59- 1,98: 13 puan
1,99- 3,96: 21 puan
>3,96: 28 puan

Hs-cTnT > 24 ng/L veya hs-cTnl > 26,2 ng/L: 15 puan

2.6 TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) Risk Skoru

TIMI risk skorunun kullanilmasi daha basit olmasina ragmen tanilar1 ayirt
etmedeki dogruluk derecesi GRACE risk skoruna gore daha diisiiktiir. Bunun
nedeni KILLIPsinifi, kalp hiz1 ve sistolik kan basinci gibi kilit risk faktorlerini hesaba
katmamasinda yatmaktadir. Bu risk belirleme skorlari, yapilan ¢alismalar

onciiliiginde ortaya ¢ikmistir (58) (Tablo 2.6).

Tablo 2.6: TIMI risk skoru

TIMI Risk Skoru (30 giin i¢in risk)

_ Yas 265

-Koroner arter hastalig1 i¢in en az 3 risk faktorii




- Var olan > %50 koroner arter stenozu
- Bagvuru aninda EKG’ de ST segment deviasyonu varligi
- Son 24 saatte en az 2 anjina atag1

- Son 1 hafta icerisinde aspirin kullanimi1

- Serum kardiyak biyomarkirlarin yiikselmesi




3.GEREC VE YONTEMLER

3.1 Cahisma popiilasyonu tanimi:

Ekim/2018 — Subat/2019 tarihleri arasinda Istanbul S.B.U. Mehmet Akif Ersoy
Goglis Kalp Ve Damar Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi’ne akut koroner
sendrom tanisi ile interne edilen ve koroner anjiografi/ anjioplasti uygulanan 18 yas
iistli hastalar ¢alismamiza dahil edildi.

Calisma S.B.U. Istanbul Mehmet Akif Ersoy Gogiis Kalp Damar Cerrahisi Egitim
ve Arastirma Hastanesi klinik arastirmalar etik kurulu tarafindan 25/09/2018 tarihinde
onaylandi, hastane yonetiminden gerekli izinler alind1 (Bkz. EK 2).

3.2 Orneklem Biiyiikliigii

Literatiir incelendiginde Aykan ve ark. yaptiklar1 ¢alismada 22 ve alt1 SYNTAX
skoruna sahip koroner arter hastalig1 hastalarinda ayak bilegi kol indeksi ortalamasini
1.06+0.17, 22 istii SYNTAX skorlu hastalarda ise 0.93+0.20 bulmuslardir. Bu
ortalama degerlerine gore %95 giic ve %1 yanilma pay1 alindiginda orneklem sayisi
132 olarak hesaplanmustir.

3.2 Dahil edilme kriterleri:

Koroner anatominin goriintiilendigi akut koroner sendrom tanisi ile takipli
hastalar ¢alismaya dahil edildi. AKS tanis1 ESC 2015 yili tan1 ve tedavi kilavuzuna
gore yapildi.

NSTMI-AKS’nin klinik tablosu :

«[tirahatte uzun siireli gogiis agris1 (>20 dk);

*Yeni basangich anjina (CCS [Kanada Kardiyovaskuler Dernegi (109)] sinif
II veya III);

» Daha once kararli durumda olan anjinanin yakin zamanda kararsiz hale
gelmesi ve en azindan CCS smif III anjina (siddeti giderek artan anjina) siddetine
ulagmas1 veya

» Miyokart enfarktiisii sonrasi anjina.

NSTMI-AKS’nin karakteristik EKG anormallikleri, ST ¢okmesi veya gecici
ylikselmesi ve/veya T dalgasi degisklikleri seklinde degerlendirildi(108).

Miyokart iskemisi ortaminda (g6giis agrisi, EKG degisiklikleri veya yeni olusmus
kalp duvar1 hareket anormallikleri) troponin diizeylerindeki artis miyokart
enfarktiisiiniin gostergesi olarak degerlendirildi. Miyokart enfarktiisli icin kardiyak

troponinin tant koydurucu sinir degeri, iist referans sinirda kesinsizlik (degiskenlik



katsayis1) oran1 < % 10 olan bir analiz yontemiyle 6l¢iildiigiinde normal referans
populasyonunda 99. yiizdelik dilimi asan (iist referans sinir) degerdir (108).

3.3 Dislanma Kkriterleri:

-Trombotik veya aterosklerotik orjinli olmayan kardiyak biyomarkir
yiikseklginin gozlendigi AKS yi taklit eden klinik durumlar (Pulmoner Emboli,
Tasiaritmiler, Vazospazm, Koroner yavas akim... vb)

-Hospitalizasyon sonrasi ilk 24 saate exitus olan hastalar.

- Koroner arter bypass grefti ameliyati ykiisii olan hastalar,

-Periferik arter hastaligi nedeniyle cerrahi ve/ veya perkiitan revaskiilerize
edilen hastalar.

-Ankle Brakial Indeks 6l¢iimiine engel:
1-Bacak amputasyonu veya herhangi bir sebeple ekstremite kaybi olan hastalar,
2-Kolda diyaliz fistiilii olan hastalar,
3-Atriyal fibrilasyonu olan hastalar,
4-Skleroderma, Crest Sendromu, Hipekalsemi gibi vaskiiler kompresyonu

engelleyen hastaliklarin varligi,

5-Ekstremitelerinde o6l¢iim yapilan bolgelerde {ilserasyon veya oOdemi olan
hastalar,

6-Kol ¢evresi <24cm veya >32cm olan hastalar,

7-Morbid obezitesi olan hastalar,

8-Supin pozisyonun tolere edemeyen hastalar ¢alisma dis1 tutuldu.

Planlanan goniillii sayisina ulagmak disinda arastirma sonlandirma kriteri
bulunmamaktadir.

3.4 Verilerin Toplanmasi:

Veri toplama formunda belirtilen parametreler hastane elektronik tibbi kayit
sisteminden (HBYS: hastane bilgi yonetim sistemi) ve arsiv dosyalarindan taranarak
elde edildi. Akut koroner sendrom tanisi konularak koroner anjiyografi yapilan
hastalar SYNTAX skoru 22 ve alt1 olanlar ile 22 iistii olanlar olarak iki gruba ayrildi.
Bu hastalarda istirahat ve egzersiz sonrast ABI 6lciimleri yapildi. Veriler kilitli bir
dolapta saklandi ve caligmada belirtilen aragtirmacilar disinda herhangi bir kimsenin
erisimine kapali tutuldu. Verilerin analizinde hastalara ait herhangi bir kimlik

belirleyici kullanilmadi.

|



3.5 Ankle Brakial Indeks:

Hastalarin iskemik epizodlar1 sonrasi hastane yatiglari siiresince 7 giin iginde ABI
Ol¢iimleri yapildi.

3.5.1 istirahat Ankle Bakial indeks (ABI) Ol¢iimii:

Hastalar supin pozisyonunda en az 10 dk dinlendikten sonra el doppleri ve
tansiyon aleti mansonu yardimi ile bilateral brakial arterlerden sistolik basinglar
ol¢iildii. Ayni dlgliimler alt ekstremitelerde mangonlar ayak bileklerine baglanarak el
doppler ile dorsalis pedisten veya postior tibal arterden alinana sistolik basinglar
Olciildii. Her alt ekstremite i¢in ABI alt ekstremite sistolik basinci tist ekstremiteden
alian en yiiksek brakial basinca boliinerek hesaplandi. ABI < 0,9 olarak hesaplanan
hastalar PAH olarak tanimlanirken, 0,9 < ABI < 1,4 degerlerinin elde edildigi
hastalar normal ABI grubu olarak tanimlandi (110).

3.5.2 Egzersiz ABI Ol¢iimii:

3.5.2.1 Aktif Pedal-Plantar Fleksiyon Teknigi: Egzersiz Treadmill tekniginin
kontrendike oldugu bazi hastalar ve yiiriime engeli guruplar i¢in egzersiz treadmill
teknigine alternatif bir yontemdir. Hasta parmak ucunda ayaga kalkar, dengede kalir,
ardindan tekrar ayag iistiine yere basar; boylece baldir kaslari is yiikii ve kan akimi
artirtlir. En az 50 tekrar veya hastanin yapabildigi olclide test tekrarlanir. Egzeriz
sonrast hasta hizlica supin pozisyonuna alinip ABI 6l¢limii yapilir. ABI 6l¢limleri 5
dk arayla bazal degerlere ulasilana kadar tekrarlanir. Brakial dlgiimler egzersiz sonrasi
ilk alt ekstremite 0l¢limleriyle ve son alt ekstremite dlgtimleriyle kaydedilir (111).

3.6 Koroner Anjiografi:

Calismada gorev almayan, korleme 2 invaziv kardiyolog tarafindan anjiografiler
degerlendirildi. Goriis ayriliklarinda {igiincii bir invaziv kardiyologun fikri alinarak
ortak goriis saglandi. Epikardiyal koroner arterlerden 1,5 mm ve iizerindekilerde
2%50 darliklar anlamli kabul edildi. Koroner arter hastaligi kompleksiligi Syntax
Score 1 ve Syntax Score II modelleri ile degerlendirildi  (109)
(http://www.syntaxscore.com) .

3.7 Tanimlar:

Hipertansiyon arteryel sistolik kan basincinin >140 mmHg diyastolik kan
basincinin >90 mmHg olarak saptanan veya hipertansiyon nedeniyle spesifik ilag¢
tedavisi alan hastalarda olarak tanimlandi. Diyabetes Mellitus aclik plazma glukoz
seviyesinin >126 mg/dl veya tokluk plazma glukoz seviyesinin >200 mg/dl veya

HbAI1C seviyesinin > 6,5 olarak saptandigi ve/veya spesifik ila¢ tedavisi ile takipli

i)


http://www.syntaxscore.com/

hastalar olarak tanimlandi. Sigara kullnimi ise en az 6 aylik periyodda araliksiz aktif
icicilik olarak tanimlandi. ABI Ool¢iimlerinde en diisiik olan deger analizlerde
kullanildi. Kronik bobrek yetmezligi glomeruler filtrasyon hiz1 (GFR)< 60 ml/dk/1,73
m?2 olan hastalar1 tanimlamak icin kullanildi. Koroner arter hastaligi yayginligi ve
kompleksligi, diagnostik koroner anjiografi sonrast SYNTAX skorunun 22 puan
iizerinde saptanmasi olarak tanimlandi .

3.8 istatistik analiz:

Calismanin istatistiksel analizi, SPSS Version 24.0 programi1 (SPSS Inc., Chicago,
Illinois, ABD) ile yapildi. Degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedikleri;
gorsel (histogramlar, olasilik egrileri) ve analitik metodlar (Kolmogorov-Simirnov’s
ve Shapiro-Wilk) kullanilarak degerlendirilip normal dagilim gosteren niimerik
degiskenler ortalama+standart sapma (SS), normal dagilim gostermeyen niimerik
degiskenler medyan (geyrekler arasi aralik) olarak, kategorik degiskenler ise yiizde
(%) olarak ifade edildildi. Gruplar arasi istirahat ve egzersiz sonras1 ABI &lgiimleri
gibi niimerik degiskenlerin istatistiksel analizi Student t testi veya Mann Whitney U
testi ile kategorik degiskenlerin analizi Ki Kare veya Fisher exact testi ile yapildi.
Istirahat ve egzersiz sonrast ABI &lgiimleri ile SYNTAX skoru I ve II arasindaki
korelasyon pearson veya spearman analizi ile degerlendirilip, ABI &lgiimlerinin 22
iisti SYNTAX skoru olan akut koroner sendrom hastalarini belirlemede bagimsiz bir
prediktor olup olmadigimin tespiti lojistik regresyon analizi ile yapildi. Univariate
analizde p degeri <0.1 ise multivariate analizde <0.05 ise anlaml1 kabul edildi. ABI
Olgtimleri kestirim degerinin tespiti i¢cin ROC egrisi kullanilip ROC egrisinin altinda

kalan alan 0.5 {izerinde ve p degeri <0.05 ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.



4. BULGULAR

Calismamiza dahil edilen, akut koroner sendrom tanisi ile takip ve tedavisi

yapilmis 118 hastanin yas ortalamasi 57.50+11.19 idi. Bu hastalarin 92’si (%78)

erkek, 26’s1 (%22) kadin hastalardan olugmaktaydi. Calisma hastalar1 koroner

anjiyografi sonrasi hesaplanan SYNTAX skoru, 22’nin iizerinde olup olmamasina

gore iki gruba ayrildi. 22 tstii SYNTAX skoru 32 (%27,11) hastada saptandi. Tablo

4.1°de iki gruba ait bazal demografik ve laboratuvar veriler gosterilmistir. SYNTAX

Skoru>22 olan grupta, SYNTAX Skoru<22 olan gruba gore anlamli diizeyde daha

yliksek oranda koroner arter hastaligi Oykiisii (p=0.044) ve sistolik kan basinci

(p=0.048) saptanmistir. Diger demografik ve laboratuar verilerinde iki grup arasinda

fark saptanmamustir.

Tablo 4.1: Tiim calisma hastalarinin ve SYNTAX skor gruplarmmin demografik
Ozellikleri ve islem Oncesi laboratuar testleri

Total SYNTAX SYNTAX P degeri
(N=118) Skoru<22 Skoru>22
(n=86) (n=32)

Yas, yil 57.50+11.19 56.85+11.39 59.25+10.60 0.302
Erkek cinsiyet, n (%) | 92 (78.0) 66 (76.7) 26 (81.3) 0.600
Sigara, n (%) 69 (58.5) 46 (53.5) 23 (71.9) 0.072
DM, n (%) 37 (31.4) 23 (26.7) 14 (43.8) 0.077
HT, n (%) 56 (47.5) 39 (45.3) 17 (53.1) 0.452
HL, n (%) 33 (28.0) 24 (27.9) 9(28.1) 0.981
KAH, n (%) 32 (27.1) 19 (22.1) 13 (40.6) 0.044
KOAH, n (%) 5(4.2) 4 (4.7) 1(3.1) 1.0

SKB 131.3+20.9 128.9+£21.9 137.5+£16.6 0.048
DKB 77.8£14.3 77.2+15.8 79.4+9.5 0.467
Kalp hizi, atim/dk 76.0+12.7 74.8+12.5 79.2+12.9 0.097
Kreatinin, mg/dL 0.89+0.22 0.90+0.22 0.85+0.21 0.224
GFR, ml/dk/1,73 m2 | 88.2+22.1 86.7+22.7 92.4+20.1 0.217
Hemoglobin, g/dL 13.51+£1.93 13.55+1.89 13.38+£2.05 0.672
Platelet, 10"3/uL 261.5+80.0 258.5+£76.5 269.4+89.5 0.514
MPV, {fL 10.56+1.17 10.61+1.25 10.43+0.89 0.453
RDW, % 13.32+1.41 13.26+1.37 13.49+1.52 0.424




Nétrofil, 10"3/uL 5.41+1.68 5.55+1.50 5.04+2.09 0.147

Lenfosit, 10"3/uL 2.64+1.04 2.67+0.92 2.54+1.31 0.552

SYNTAX: Synergy Between PCI With TAXUS and Cardiac Surgery , DM: Diyabetes Mellitus,
HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KOAH: Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligr, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, GFR:

Glomeruler Filtasyon Rate

Tablo 4.2°de iki gruba ait ankle-brakial indeks ve risk skorlar1 verileri
gosterilmistir. SYNTAX Skoru>22 olan grupta daha diisiik istirahat ABI (p<0,001) ve
egzeriz sonrast ABI (p<0,001) gozlenirken, daha yiiksek SYNTAX II PCI (p=0,005)

skoru saptanmistir. Diger risk skorlarinda gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.

Tablo 4.2: Tiim c¢alisma hastalarinin ve SYNTAX skor gruplarinin Ankle-Brakial
Indeks ve risk skor dlgiimleri

Total SYNTAX SYNTAX P degeri
(N=118) Skoru<22 Skoru>22
(n=86) (n=32)

Istirahat ABI 0,98+0.17 1.02+0,16 0,87+0.12 <0.001
Egzersiz sonrast ABI | 0.99+0.16 1.04+0.15 0.85+0.12 <0.001
TIMI skoru 3.73£1.26 3.72+1.29 3.75<1.19 0.902
GRACE skoru 98.77+24.16 97.61+23.57 101.84+25.80 0.401
KILLIPsinift 1.09+0.43 1.08+0.38 1.134+0.55 0.629
SYNTAX II PCI 23.2(18.4-31.4) |22.0(17.1-29.4) | 28.4(22.3-35.1) | 0.005
SYNTAX II CABG | 19.3(13.8-25.8) | 18.5(12.0-26.3) | 21.7 (14.9-25.1) | 0.484

ABI: Ankle-Brakial Indeks, SYNTAX: Synergy Between PCI With TAXUS and Cardiac
Surgery, GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events,TIMI: Thrombolysis in
Myocardial Infarction

Istirahat ABI ve egzersiz sonrast ABI’ in diger degiskenler ile olan korelasyonu
Tablo 4.3’te gosterilmistir. Istirahat ABI’ in, diyastolik kan basmci (r=-0.202,
p=0.028), SYNTAX II PCI skoru (r=-0.222, p=0,016) ile ¢cok zayif, sistolik kan
basinci (r=-0.439, p<0.001), SYNTAX Skoru (r=-0.312, p=0,001) ile zayif ama
anlamli korelasyona sahip oldugu saptandi. Egzersiz sonras1 ABI ise SYNTAX II PCI
skoru (r=-0.322, p<0.001) ile ¢ok zayif, sistolik kan basinci (r=-0.421, p<0.001) ile
zayif ve SYNTAX Skoru (r=-0.513, p<0,001) ile orta diizeyde ama anlaml
korelasyon gostermistir (Tablo 4.3).




Tablo 4.3: Istirahat ve Egzersiz sonras1 ABI” in diger degiskenlerle olan korelasyonu

Istirahat ABI Egzersiz sonras1 ABI
r p r p
Yas -0.071 0.445 -0.136 0.143
Sistolik Tansiyon -0.439 <0.001 -0.421 <0.001
Diyastolik Tansiyon -0.202 0.028 -0.146 0.114
Kalp hiz1 0.065 0.485 -0.053 0.571
Kreatinin -0.001 0.994 0.056 0.550
GFR 0.008 0.932 0.032 0.731
Hemoglobin -0.058 0.529 0.020 0.827
Platelet 0.100 0.282 0.069 0.458
MPV -0.053 0.572 -0.104 0.262
Notrofil -0.063 0.498 -0.007 0.937
Lenfosit 0.051 0.586 0.066 0.478
TIMI skoru -0.109 0.241 -0.118 0.207
GRACE skoru -0.039 0.673 -0.111 0.234
KILLIPsmift -0.054 0.563 -0.082 0.377
SYNTAX II PCI -0.222 0.016 -0.322 <0.001
SYNTAX II CABG -0.150 0.107 -.0.123 0.185
SYNTAX Skoru -0.312 0.001 -0.513 <0.001

ABI: Ankle-Brakial Indeks, SYNTAX: Synergy Between PCI With TAXUS and Cardiac
Surgery, GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events,TIMI: Thrombolysis in
Myocardial Infarction

Istirahat ABI ve egzersiz sonrast ABI ile SYNTAX Skoru arasinda anlamli bir
negatif korelasyon saptanmis olup sekil 4.1’ de gosterilmistir.

SYNTAX skoru>22 tespitinde istirahat ve egzersiz sonrast ABI kestirim
degerlerinin belirlenebilmesi icin ROC analizi yapildi. Istirahat ABI 0,935
degerinde %75 sensitivite ve %75 spesifite ile 22 iisti SYNTAX skorunu tespit
edebilmektedir [p<0.001, AUC (95% CI) = 0,786 (0,697- 0,875)]. Egzersiz sonrasi
ABI ise 0,945 degerinde %80 sensitivite ve %81 spesifite ile 22 iisti SYNTAX
skorunu tespit edebilmektedir [p<0.001, AUC (95% CI) = 0,836 (0,761- 0,912)](Sekil
4.2).
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Sekil 4.1: SYNTAX Skoru ile Istirahat ve Egzersiz sonrast ABI korelasyonunun
grafiksel gosterimi

Tablo 4.4: istirahat ve Egzersiz sonras1t ABI ROC analizi sonuglar1

Egri Altinda | %95 Giiven p Kestirim Spesifite Sensitivite
Kalan Alan Aralign degeri degeri
1stirahat 0,786 0,697- 0,875 | <0,001 0,935 %75 %75
ABI
Egzersiz 0,836 0,761- 0,912 | <0,001 0,945 %81 %80
sonrasi
ABI

ABI: Ankle-Brakial Indeks

Egri altinda kalan alan (AUC), spesifite ve sensitivite degerleri referans

alindiginda egzersiz sonrast ABI” in SYNTAX Skoru>22 tespitinde istirahat ABI’ den

daha iistiin oldugu gozlendi (Tablo 4.4).
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Akut koroner sendromlu hastalarda 22 {sti SYNTAX skorunu Ongordiiren
degiskenleri saptamak amaciyla 6ncelikle univariate lojistik regresyon analizi yapildi.
Sigara kullanim1 (p=0.075), diyabet (p=0.080), koroner arter hastaligt Oykiisii
(p=0.047), sistolik hipertansiyon (0.052), istirahat ABI (p<0.001) ve egzersiz sonras1
ABI (p<0.001) anlamhilik diizeyine ulasan degiskenler oldu (Tablo 4.5). Bu
degiskenler kullanilarak bir model olusturuldu ve multivariate regresyon analizi

yapild1.

Tablo 4.5: SYNTAX Skoru>22 6ngoriisii i¢in tiim degiskenlerin univariate analiz
sonugclari

Univariate Analiz
OR (CI %95) P
Yas 1.020 (0.983-1.058) 0.300
Erkek cinsiyet 1.313 (0.474-3.638) 0.600
Sigara 2.222(0.922-5.354) 0.075
DM 2.130 (0.914-4.965) 0.080
HT 1.366 (0.605-3.082) 0.453
HL 1.011 (0.410-2.494) 0.981
KAH 2.413 (1.011-5.760) 0.047
KOAH 0.661 (0.071-6.149) 0.716
SKB 1.020 (1.000-1.040) 0.052
DKB 1.010 (0.983-1.039) 0.465
Kalp hiz1 1.027 (0.995-1.059) 0.102
Kreatinin 0.269 (0.032-2.245) 0.225
GFR 1.012 (0.993-1.033) 0.217
Istirahat ABI 0.001 (<0.001-0.022) <0.001
Egzersiz sonras1 ABI <0.001 (<0.001-0.004) <0.001
TIMI skoru 1.021 (0.738-1.411) 0.901
GRACE skoru 1.007 (0.991-1.024) 0.398
KILLIPsmifi 1.237 (0.521-2.935) 0.630

ABI: Ankle-Brakial Indeks, SYNTAX: Synergy Between PCI With TAXUS and Cardiac
Surgery, GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events, TIMI: Thrombolysis in
Myocardial Infarction, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, KAH:




Koroner Arter Hastaligi, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, SKB: Sistolik Kan
Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, GFR: Glomeruler Filtasyon Rate

Multivariate analiz sonucunda diyabetes mellitus [p=0.041, OR (%95 CI) = 1.901
(0.691-5.233)], istirahat ABI [p<0.001, OR (%95 CI) = <0.001 (<0.001-0.025)] ve
egzersiz sonrast ABI [p<0.001, OR (%95 CI) = <0.001 (<0.001-0.006)] 22 iistii
SYNTAX skoru i¢in bagimsiz 6n gordiiriiciiler olarak tespit edildi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6: SYNTAX Skoru>22 tespitinde multivariate regresyon analizi ile bulunan
bagimsiz ongordiiriiciiler

Multivariate analysis
Istirahat ABI Egzersiz sonras1 ABI
OR (95% CI) P OR (95% CI) P

Sigara 1.080 (0.052-24.815) | 0.214 2.184 (0.739-6.455) 0.158
DM 1.901 (0.691-5.233) 0.041 1.951 (0.697-5.464) 0.203
KAH 2.687 (0.929-7.772) 0.068 2.298 (0.745-7.091) 0.148
SKB 1.004 (0.979-1.029) 0.765 1.001 (0.976-1.027) 0.929
Istirahat ABI <0.001 (<0.001-0.025) | <0.001

Egzersiz sonras1 ABI <0.001 (<0.001-0.006) | <0.001

ABI: Ankle-Brakial Indeks, DM: Diyabetes Mellitus, KAH: Koroner Arter Hastaligi, SKB:
Sistolik Kan Basinci




5. TARTISMA

Akut koroner sendrom nedeniyle takip ve tedavisi yapilan hastalarda koroner
arter hastaligi yayginhigi ve kompleksligi ile ABI iliskisini degerlendirdigimiz
calisgmamizin sonuglarini Ozetleyecek olursak: a) AKS tanisi ile hastaneye bagvuran
hastalarda KAH yaygmlig1 yatak basi kolaylikla uygulanabilen ABI 6lgiimleri ile
tespit edilebilmektedir, b) koroner arter hastaligi prognostik takibinde 6nem arz eden
GRACE, TIMI ve KILLIP evrelemelerinin koroner arter hastalig1 yayginligi saptanan
hastalarda anlamli bir fark yaratmadigini gdzlemledik, c) Istirahat ve egzersiz sonrasi
ABI 6lgiimlerinin SYNTAX II PCI Skoru ile zayif, sistolik kan kasinci ile orta
diizeyde ama anlamli negatif bir korelasyonunun oldugu, Ozellikle SYNTAX
skorunun egzersiz sonrast ABI ile giiclii negatif bir korelasyonunun oldugunu
saptadik, d) koroner arter hastaligi yayginligi ve kompleksligi (SYNTAX Skor>22)
tespitinde egzersiz sonrast ABI” in istirahat ABI’ dan daha iistiin oldugunu tespit ettik,
e) diyabetes mellitus, istirahat ABI ve egzersiz ABI’ in koroner arter hastaligi
yayginligi icin bagimsiz 6ngordiiriiciiler oldugunu saptadik.

Ateroskleroz ve onun en ciddi komplikasyonu olan akut miyokart enfarktiisii,
kardiyovaskiiler hastaliklarin tedavisinde biiylik gelismelere ragmen, birgok iilkede
Olim nedeni olarak basta gelmekte ve ayni derecede Onemli olarak yasami
kisitlamaktadir (59). Koroner arter hastaligi yayginligi ve kompleksligi hastalarin
tedavi stratejilerinin se¢gminde ve prognostik izlemlerinde dnem arz eden bir konudur.
Koroner arter hastaliginin yayginhiginin ve kantitatif degeri olan SYNTAX skorunun
yiiksekliginin koroner arter hastalarinda major advers kardiyovaskiiler olay gelismini
artirdi@1 bir ¢ok calisma ile gosterilmistir. Akglin T ve ark nin 2993 STEMI
hastasinda yaptiklar1 ¢aligmalarinda; SYNTAX skorunun hastane i¢i ve uzun dénem
mortalite ve MACE gelisimi acisindan bagimsiz bir 6ngoérdiiriicii oldugu saptanmistir
(60). Sadece baseline SYNTAX skoru degil rezidiiel SYNTAX skorunun da ki
inkomplet revaskulerizasyonun kantitatif ol¢ctimiidiir, 1 yillik mortalite ve major
advers kardiyovaskiiler olaylar ile iligkili oldugu yapilan klinik c¢aligmalar ile
gosterilmistir (61).

Perkiitan invaziv girisimlerin yayginlagsmasi ve tedavinin yonlendirilmesinde altin
standart haline gelmesi nedeniyle koroner lezyonu temel alan skorlama sistemleri
gelistirilmistir.  GENSINI ve SYNTAX skorlar1 hastalarin  koroner anjiografi

goriintiileri incelenerek koroner arter hastaliginin yaygimlhigin1 gosteren metodlardir



(62). Sullivan ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada biitliin angiografik skorlama
sistemleri birbirleri ile karsilastirilmis ve sonuglari benzer ¢ikmistir (63). Buna
ragmen Syntax skorlama sisteminde koroner lezyonlar diger skorlama sistemlerine
gore lezyonlarin anatomik yerlesimi, karakteristikleri, bifiirkasyon ya da trifiirkasyon
ozellikleri, trombiis ve kollateral dolasim 6zelligi gibi bir¢ok agidan ¢ok daha ayrintili
ele alindig1 i¢in klinik 6nemini korumaktadir.

SYNTAX skoru ilk olarak stabil KAH’da tanimlanmis olmasina ragmen son
klavuzlarda AKS’da da kendine yer bulmustur. Hatta bu skorlama sistemini kendi
icinde gruplara aymrildiginda <23, 23-32 arast >32 olmasina gore hastanin takip ve
tedavi yonetiminde Oneriler degismektedir. AKS’da SYNTAX skoru ile uzun dénem
mortalite ve morbitide verilerinin olmasi bu skorun daha yaygin kullanilmasina neden
olmustur (64,65). SYNTAX skoru PKG yapilan ¢ok damar hastalarinda prospektif
risk siniflamas1 imkani saglamakla birlikte perkiitan girisimin teknik olarak zorlugunu
da yansitir (66). Bununla birlikte SYNTAX skoru ¢ok damar ve/veya sol ana koroner
arter hastalifi olan hastalar1 koroner arter bypass greft cerrahisi veya PKG’ e
yonlendirir. Yiksek SYNTAX skorlar1 revaskiilarizasyon yapilan hastalarda PKG
sonras1 istenmeyen sonuclart ongdérmektedir (67,68). En yiiksek tertile SYNTAX
Skorlu hastalar, onemli Ol¢lide daha biiyiik olumsuz kardiyak olaylara (MACE)
sahiptirler (69,70). Wykrzykowska ve arkadaslar1 perkiitan girisim uygulanmis
koroner arter hastalig1 olan hastalarda SYNTAX Skorunun mortalite ve major advers
kardiyovaskiiler olaylarin bagimsiz bir 6ngordiiriiciisii oldugu gdstermislerdir (71).
Dahasi, SYNTAX Skoru, STEMI nedeniyle primer PKG uygulanan hastalarda risk
smiflandirmasinda rol oynar ve uzun donem mortalite ve MACE'lerin bilinen risk
faktorlerine ek risk siniflandirmasi saglayan yararli bir aractir (72,73).Yiiksek
SYNTAX Skorlu hastalarda kotii prognoz ve artmis MACE!'ler klinik, anjiyografik ve
islemsel oOzelliklerdeki farkliliklar ile agiklanabilir. Ek olarak, pekiitan girisim
siiricinde olusan periprocedural miyokard nekrozu ile SYNTAX Skoru arasinda 6liim
de dahil olmak tizere daha kotii sonuglarla gozlendigi anlamli bir iligki vardir.
(66,74,75). SYNTAX skoru koroner arter hastaliginin yayginligi ve kompleksliginin
kantitatif bir degerlendirme birimidir. Etkinligi ve prognostik énemi bir ¢ok klink
caligma ile gosterilmistir. Ancak hem uygulanmasi online ¢ok basamakli hesaplama
asamalar1 gerektirmesi, hem de anatomik degerlendirmenin yapildigr bir sistem

olmasi, diagnostik anjiografi uygulanamayan hastalarda veya gecikmeli uygulanan
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hastalarda takip ve tedavinin etkin planlanabilmesini aksatabilmektedir. Bu nedenle
SYNTAX skoruna alternatif olarak etkin, daha pratik bir metod arayis1 siirmektedir.

SYNTAX II skoru; yasi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu, glomeruler
filtrasyon diizeyini, periferik arter hastaligi, kronik obstriktif akciger hastalig1 ve sol
ana koroner arter hastalig1 varligin1 da ek olarak degerlendiren, KAH olan hastalarin
prognostik Ongoriisinde SYNTAX skoruna iistiin bulunan yeni bir skorlama
sistemidir (76-79). Calismamizda SYNTAX 1II skoru literatiirde 6rnegi olmamakla
birlikte istirahat ve egzersiz sonrast ABI iliskisi agisindan degerlendirilmistir.
Calismamizda prognostik izlem yapilmamis olup, koroner arter hastaligi anatomik
olarak degerlendirildigi i¢in koroner arter hastaligi yaygmhigi SYNTAX skoru ile
ifade edilmistir. Bu nedenle SYNTAX II skoru alt grup analizlerinde
degerlendirilerek istirahat ve egzersiz sonrasi ABI olgiimleri ile negatif bir
korelasyona sahip oldugu saptandi.

Akut koroner sendrom klinik bagvurusunda mortalite ve morbitide riskinin
belirlenebilmesi klinisyenler i¢in biiylik 6nem tasimaktadir. Mortalite ve morbidite
hakkinda objektif kriterlere dayanarak dnceden risk belirleyebilmek takip ve tedavinin
yonlenmesi i¢in dnemlidir. Bu nedenle ¢esitli risk skorlama sistemleri gelistirilerek
isabetli-h1zl1 ve ortak bir konsensus olusturulup hastalarin takip ve tedavilerinin
diizenlenmesi amaclanmaktadir. Hastalarin klinik ve demografik o6zellikleri
kullanilarak TIMI ve GRACE risk skorlar1 bu amagla gelistirilmis ve klinik pratikte
siklikla kullanilmaktadir (80,81). Hammami ve ark nin 238 AKS hastas1 ile yapiklari
caligmalarinda GRACE ve TIMI skorlart SYNTAX skoru ile hesaplanan koroner arter
hastalifi yayginligi ile iligkileri agisindan degerlendirilmistir. Her iki skorlama
sisteminin SYNTAX skoru ile zayif bir korelasyon gosterdigi saptanmistir. Calismada
diisiik bir spesifite ve sensitivite orani ile orta diizeyde Ongordiiriicii degere sahip
olmakla birlikte GRACE ve TIMI skorlar1 obstriktif KAH 1n1 6ngdrebilmekte ancak
yaygin koroner arter hastaligini dngérememektedirler (82). Calismamiz sonuglarina
gore her iki skorlama sisteminin KAH yayginlig1 olan ve olmayan hastalarda anlaml
bir fark yaratmadigt ve SYNTAX Skoru>22 ile ifade edilen KAH yayginlig: ile
korele olmadigi saptanmustir. Konu ile ilgili yapilan diger calismalarda GRACE
skorunun SYNTAX skoru ile TIMI skoruna kiyasla daha korele oldugu ve orta
diizeyde bir diagnostik giicle koroner arter hastalig1 yayginligi 6ngoriisii bildirebildigi
gosterilmistir (83,84).

ABI; ayak bilegi sistolik kan basincinin kolda dlgiilen sistolik kan basincina olan
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oranidir. Anormal ABI degeri alt ekstremitelerdeki aterosklerozun gostergesidir.
PAH’1m tespit etmek i¢in girisimsel olmayan bir tanisal test secenegi haline gelmistir
(85). 2004 yilinda Koji Y. tarafindan baglatilan ve daha bir¢ok caligmada ortaya ¢ikan
sonuclarda PAH tanisinda non invaziv tani yontemi olarak doppler kaynakli ABI,
kol-ayak bilegi nabiz dalga hiz1 dl¢limiine gore daha iistiin oldugu belirlenmistir (86).
Klinik ve epidemiyolojik calismalarda genel olarak 0.90 ve alti degerler PAH
tamimlamasi i¢in kullanilmaktadir. Normal ABI degeri 1.0-1.3 arasindadir. Ancak
yakin zamanda yapilan ¢aligmalarda ABI 0.90-1.00 arasindaki degerler alt ekstremite
disindaki bolgelerdeki aterosklerotik hastaliklarla iligkili bulunmustur (87).

Alt ekstremite aterosklerozu yansitmanin yani sira, anormal istirahat ABI de
sistemik aterosklerozun bir belirtecidir (88,89) ve bircok calismada gelecekteki
kardiyovaskiiler olaylar1 ve mortaliteyi bagimsiz olarak tahmin ettigi gosterilmistir
(90-92). Micheal H. tarafindan yapilan MESA calismasinda 45-84 yaslari arasinda
6647 hastada bazal ABI &lgiilerek ABI<0,9 diisiik, >1,3 olanlar yiiksek ve >1,4
olanlar ise sikistirilamaz olarak kategorize edilerek bu gruplarda kardiyovaskiiler
mortalite aragtirilmistir. ABI<0,9 ve >1,3 olanlarda; farkli etnik gruplardan, klasik ve
yeni risk faktorlerinden ve de koroner kalsiyum risk skorundan bagimsiz olarak
kardiyovaskiiler olaylarda artis saptanarak kardiyovaskiiler risk degerlendirilmesinde
ABI nin gegerli bir yéntem oldugu ortaya konulmustur (91). Helaine E. Resnick 4393
hastalik ¢alismasinda DM, HT ve albuminiirinin; hem ABI<0,9 hem de >1,3 olanlarda
yliksek olarak saptamis ve bu hasta gruplarinda benzer olarak kardiyovaskiiler
hastaliklara ve tiim nedenlere bagli mortalite de artma saptamistir (93).

Patolojik ABI’ in, AKS sonras1 mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar agisindan
ileri yasin bir esdegeri oldugu Cordero A ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir.
Ayrica, patolojik ABI’ in, AKS'den sonra genellikle semptom gostermedikleri icin
PAH tanis1 alamayacak yiiksek riskli, yashh hasta alt grubunu tanimlamistir. Bu
sonuclar AKS ile bagvuran tiim hastalarda, tibbi tedavilerin optimize edilmesi gereken
ve muhtemelen daha yogun ve yakin takipten fayda gorecegi yliksek riskli hastalari
tanimlamak i¢in ABI 6lgiilmesini desteklemektedir (94).

Periferik arter hastaligi, Oliimciil ve Oliimcilil olmayan kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler olaylar riskinde 6nemli bir artisla da iligkilidir (95-98). Chang ve
arkadaslari, KAH siiphesi olan, koroner anjiyografi ve ardindan anjiyoplasti
uygulanan hastalarda ABI ve KAH kompleksligi,yayginligi arasindaki iliskiyi
arastirmiglardir (99). ABI> 0.9 ile karsilastirildiginda ABI <0.9 olan hastalarda daha
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karmagik ve yaygin koroner lezyonlar bulunmustur. Bir baska calismada, anormal
ABI (<0.9 veya> 1.4) ile AKS'li hastalarda yaygin koroner ater hastalig1 riskinde artis
arasinda anlaml iliski oldugu ortaya konmustur (100). Diger bir ¢alismada yazarlar
AKS'li hastalarda daha fazla obstriikte koroner lezyonlarin belirlenmesinde ABI'nin
bagimsiz ongordiiriicii degerini bildirmislerdir (101). AKS ile gelen, 6zellikle yasli,
sigara icen, diyabetliler ve daha dnce kardiyovaskiiler hastalik oykiisii olan >40 yas
hastalarda PAH prevalansinin yiliksek oldugunun Bertomeu V ve ark tarafindan
degerlendirildigi c¢alismalarinda; PAD'nin varligmin (ABI <0.9 ile belirtilmistir),
AKS'yi takiben hastanede kalis sirasinda kardiyovaskiiler komplikasyon riskinin
yiiksek oldugu gosterilmistir. Calisma sonuglar1 akut bir koroner olay1 olan hastalarin
klinik  degerlendirmesinde ~ ABI'nin rutin olarak  belirlenmesinin, ikincil
kardiyovaskiiler olay gelisme riski daha yiiksek olan hastalar1 belirlemeye yardimci
olabilecegini ve bu popiilasyonda onleme ve tedavi i¢in karar vermemize yardimci
olabilecegini gostermektedir (102). Amer MS ve ark nin >60 yas iskemik kalp
hastaligi nedeniyle tedavi edilen 200 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda ABI in
SYNTAX skoru ile hesaplanan koroner ater hastaligi kompleksligi ve yayginligr ile
iliskili oldugu gdsterilmistir (103). Literatirde SYNTAX skoru ve istirahat ABI
iligkisi bir ¢ok calisma ile degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar calisma
sonuclarimiz ile uyumludur. Ancak egzersiz sonras1 ABI élgiimlerinin ki istirahat ABI
Olgiimleri normal olan hastalarda dahi diisiik degerler elde edilebilen bir olgiim
yontemidir, SYNTAX skoru ve SYNTAX II skoru ile iligkisine dair yeterli veri
yoktur. Bu kiyaslama ¢alismamizi benzerlerinden ayirmaktadir.

Istirahatte heniiz hemodinamik olarak anlaml1 olmayan aterosklerotik lezyonlari
olan hastalarda, kan akisinda degisiklik gdsteren egzersiz sonrasi hiperemi ve diger
parametreler PAD'1 gosterebilir (104). Bu nedenle, normal istirahat ABI'si olan
semptomatik hastalarda, egzersiz sonrast ABI'nin arteriyel kladikasyonu arteriyel
olmayan klodikasyondan (“ps6dokladikasyon”) ayirt etmek i¢in Olciilmesi Onerilir (5).
Diehm C ark nin 6468 ileri yas grubu hasta ile 5 yillik takip sonuglarmi
degerlendirdikleri ¢alismalarinda istirahat ve egzersiz sonrast ABI in mortalite ve
kardiyovaskiiler olaylar ile iligkisini degerlendirmislerdir (105). Egzersiz sonrasi ABI
in mortalite ve kardiyovaskiiler olaylarin 6ngoriisiinde istirahat ABI in 6tesinde ileri
bilgiler vermedigi gozlenmistir. Ancak ¢aligmada yazarlarin kullandiklar1 ABI cut off
degerlerinin sensitivitesinin diisiik  olmasi kiyaslamanin giivenirligini sarsmaktadir.

Calismamizda egzersiz sonrast ABI in koroner arter hastaligi kompleksiligi dngorii
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icin elde edilen cut off degerinin sensitivitesi %80 dir. Anormal egzersiz sonras1 ABI
testinin, normal veya anormal istirahat ABI'si olan bireylerde alt ekstremite
revaskiilarizasyon sikliginin artmasiyla iliskili oldugunu ayrica, normal istirahat ve
egzersiz sonrasit ABI hastalar ile karsilagtirildiginda, hem anormal istirahat hem de
egzersiz sonrasi ABI olan hastalar, tiim nedenlere bagli 6liim oranlarinda artis egilimi
gosterdigi ve ayn1 zamanda major kardiyovaskiiler sonuglarin oraninda 6nemli bir
artisa sahip oldugu Hammad TA ve ark tarafindan gosterilmistir. Bu retrospektif
calismada, egzersiz sonrast ABI, normal ve anormal istirahat ABI'sinin otesinde
klinik ve prognostik bilgi sundugu saptanmistir (106). Van Langen ve ark nin 20
hastada 40 alt ekstremiteyi degerlendirdikleri c¢alismalarinda; 2 ayr1 vaskiiler
teknisyen ile istirahat ve egzersiz sonrast ABI élgiimlei yepilmigtir. Gozlemciler arasi
ABI 6l¢tim degiskenligi istirahatte %10, egzersiz sonrast %21 bulunmustur. Yazarlar
egzersiz sonrast ABI in tanisal dogruluk ve giivenirliginde gozlemciler arasi dl¢iim
degiskenliginin 6nemli husus oldugunu vurgulamislardir (107). Calismamizda bu
durum go6z Oniinde bulundurularak oSlgiimler tek bir vaskiiler teknisyen tarafindan
yapilmistir. Egzersiz sonrast ABI Ol¢imii bir ¢ok yazar tarafindan istirahat ABI ile
farkli sonlanimlarda karsilagtirilmistir. Ancak kroner arter hastaligi kompleksligi ile
iligskisini degerlendiren bir calisma yoktur. Calismamizda egzersiz sonrast ABI ‘in
koroner arter hastaligi yayginliginin 6ngoriisiinde istirahat ABI’den daha iistiin

oldugu saptandi.



6. SONUCLAR

Akut koroner sendrom tanisi ile hastaneye basvuran hastalarda KAH yayginligi
yatak bas1 kolaylikla uygulanabilen ABI 6lciimleri ile tespit edilebilmektedir.
Koroner arter hastaligi yayginligi ve kompleksligi (SYNTAX Skor>22) tespitinde
egzersiz sonrast ABI’ in istirahat ABI’ dan daha iistiin oldugunu tespit ettik.
Diyabetes mellitus, istirahat ABI ve egzersiz sonras1t ABI’ in koroner arter hastalig1
yaygimligl i¢in bagimsiz ongordiiriiciiler oldugunu saptadik. Akut Koroner Sendrom
ile takip ve tedavisi planlanan hastalarda, ABI’in risk siiflandirmasinda ve tedavi

yontemlerinin belirlenmesinde klinisyenlere yon verebilecegini diisiinmekteyiz.

Cahsmanin Kisithhklar::
Calismanin tek merkezli; hasta sayisinin nisbeten az olmasi c¢alismanin en Onemli
kisitlayici unsurlaridir. Bu verilerin daha giivenilir ve kabul edilebilir olmasi i¢in

cok merkezli, daha fazla hasta sayisina sahip ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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